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 بیان مسأله و اهمیت پژوهش  1- 1
طوری که سازمان جهانی بهداشت ه ب .در سال های اخیر بیماری های غیر واگیر افزایش چشم گیری داشته است
ور ها و این مسئله در تمامی کشداده درصد وقوع سالانه مرگ در جهان را به این بیماری ها نسبت  06حدود 
درصد  37میزان مرگ و میر به  0202پیش بینی می شود که تا سال . (2002 ,32.55AHW)مشاهده می شود 
  .(2002 ,32.55AHW) درصد افزایش یابد 06 غیرواگیر تاو میزان ابتلا به بیماری 
مرگ، یک  بیماریهای قلبی عروقی یکی از علل عمده مرگ و میر در سطح جهان بوده و به عنوان اولین عامل 
این بیماریها علاوه بر مرگ ومیر بالا، عوارض قابل . سوم کل مرگ و میرها در جهان را به خود اختصاص می دهند
مهمترین عوامل خطر . توجهی را نیز بجا می گذارند و از علل ناتوانی های مشخص به خصوص در سنین بالا هستند
کم تحرکی، مصرف دخانیات، چاقی، فشارخون بالا، دیابت و ایجادکننده بیماریهای قلبی عروقی تغذیه نامناسب، 
برای تعیین میزان خطر ابتلا به . اختلالات چربی خون هستند که همگی ریشه در الگوی نامناسب زندگی دارند
این سیستم، خطر ابتلا به بیماریهای . بیماریهای قلبی عروقی، می توان از سیستم امتیازدهی فرامینگهام استفاده کرد
  (.2002 ,PECN 7002 ,la te ibtohG;. )سال آینده برآورد می کند 01قلبی عروقی را در 
روند ابتلا به دیابت به عنوان شایعترین بیماری ناشی از اختلال متابولیسم در سالهای اخیر رو به افزایش است به 
در ابتدای قرن بیست و یکم  .افزایش خواهد یافت% 221جمعیت مبتلایان به آن  5202تا  5991طوری که از سال 
کل % 9میلیون مرگ در سال  4این بیماری با . میلیون نفر در ایران به آن دچار هستند 2میلیون نفر در جهان و  051
مرگ های جهان را تشکیل می دهد و در بسیاری از کشورها مهمترین علت نابینایی و سردسته علل قطع عضو و 
با اجرای اقدامات پیشگیری از دیابت و تصحیح . سالگی محسوب می شود 02 - 07نارسایی مزمن کلیه در سنین 
  (.7002 ,la te ibtohG)شیوه های زندگی می توان ابتلا به دیابت را تا دوسوم موارد کاهش داد 
سندرم متابولیک مجموعه ای از عوامل خطر شامل چاقی، فشارخون بالا، دیس لیپیدمی و افزایش گلوکز پلاسما 
 درم متابولیک قویاً با ایجاد بیماری قلبی عروقی، مقاومت به انسولین و دیابت ملیتوس ارتباط داردسن. است
(. 5002 ,la te lekcE ;5002 ,la te nosliW ;6002 ,la te iluosT ;1102 ,la te ffeneS)
(. 1102 ,la te inakhseM)سندرم متابولیک به اپیدمی مدرنی بدل شده است که شیوع آن رو به افزایش است 
  مقدمه و بیان مسأله فصل اول...                                                   پیشگویی خطر قلبی عروقی فرامینگهام و
 3
 
 می بعد از غذاانسولیندر ابتدا سبب هیپرمهمترین علت سندرم متابولیک، مقاومت به انسولین است که 
افراد مبتلا به . منجر به هایپرگلیسمی می شود در نهایتو شده ناشتا  میانسولینهیپرو سپس  (laidnarptsoP)
 مبتلا می شوند دیابت نوع دوبرابر بیشتر به  3-5قی و برابر بیشتر به بیماریهای قلبی عرو 1/5- 3سندرم متابولیک 
  (.2102 ,lekcE)
مقاومت به انسولین از مهمترین عوامل خطر بیماریهای کاردیومتابولیک از جمله دیابت نوع دو، سندرم متابولیک 
 ,la te itamahgetsE ;3002 ,avokidaR ;4002 ,la te oraccaV)و بیماریهای قلبی عروقی است 
 ,la te ozneroL)مقاومت به انسولین مؤلفه کلیدی از مجموعه عوامل خطر قلبی عروقی می باشد (. 0102
دی بین چاقی، دیابت نوع دو و سندرم متابولیک از سوی دیگر، مقاومت به انسولین رابط پاتولوژیک کلی(. 0102
عوامل خطر متعددی مانند چاقی، بی تحرکی فیزیکی، توزیع بافت (. 2102 ,la te darraL-zenítraM)است 
مقاومت به انسولین پیش بینی . چربی بدن، سن و هیپرانسولینمی ممکن است نشانه های مقاومت به انسولین باشند
  (.3002 ,avokidaR)دو حتی در افراد نرمال از نظر تحمل گلوکز است  کننده ایجاد دیابت نوع
یوگلیسمیک است  روش مستقیم و استاندارد طلایی ارزیابی مقاومت به انسولین، روش کلامپ هیپرانسولینمیک
 te oznorFeD)اما تهاجمی، پیچیده، سخت و پرهزینه است (. 9791 ,oznorFeD ;3002 ,avokidaR)
خصهای جایگزین متعدد و ساده ای با استفاده از اندازه بنابراین شا(. 0102 ,la te ozneroL ;9791 ,la
یا گلوکز ناشتا به تنهایی یا در ترکیب با انسولین و گلوکز در نمونه گیری های متنوع تست / گیری سطوح انسولین و
 تحمل گلوکز در کنار استفاده از سایر متغیرهای متابولیک مانند تری گلیسرید معرفی و به کار گرفته شده اند
 ;0102 ,la te oremoR-orerreuG ;9791 ,la te oznorFeD ;0102 ,la te ozneroL)
، RGI، IRIF، IKCIUQ، RI-AMOH(. , 1102 ,la te ihteerP ;6002 ,la te avokidaR
، lasab )ylg(ISI s’eroifleB، GyT، duanyaR، yeluAcM، IS s’ttenneB، lasab ISI
 htiw llovmutS، )021,0( llovmutS، MiS s’nongivA، 021,0ISI s’ttuG،h2ISI، h2RGI
 aera)ylg(ISI s’eroifleB، TTGOISI llovmutS، TTGORCM llovmutS، scihpargomed
از جمله روشهای جایگزینی هستند که در طی سالهای گذشته معرفی شده اند  adustaM،  TTGOSIIS،
  مقدمه و بیان مسأله فصل اول...                                                   پیشگویی خطر قلبی عروقی فرامینگهام و
 4
 
 ,la te nosnaH ;5991 ,la te nacnuD ;5891 ,la te swehttaM ;9991 ,la te duanyaR)
 te yeluAcM ;5991 ,la te nosrednA ;0002 ,la te ztaK ;6791 ,la te retiulS ;0002
 llovmutS ;9991 ,la te nongivA ;0002 ,la te ttuG ;8991 ,la te eroifleB ;1002 ,la
  (.   9991 ,la te adustaM ;7002 ,la te dratsaB ;0002 ,la te llovmutS ;1002 ,la te
در اکثریت مطالعات به بررسی و مقایسه دقت یک یا تعدادي از این روشها با کلامپ هیپرانسولینمیک 
 te nacnuD ;5891 ,la te swehttaM ;9991 ,la te duanyaR)یوگلیسمیک پرداخته شده است 
 te nosrednA ;0002 ,la te ztaK ;6791 ,la te retiulS ;0002 ,la te nosnaH ;5991 ,la
 nongivA ;0002 ,la te ttuG ;8991 ,la te eroifleB ;1002 ,la te yeluAcM ;5991 ,la
 ;7002 ,la te dratsaB ;0002 ,la te llovmutS ;1002 ,la te llovmutS ;9991 ,la te
دقت آنها در تشخیص خطر قلبی عروقی و یا سندرم متابولیک کمتر توجه شده  به اما. (9991 ,la te adustaM
-zenítraM ;0102 ,la te ozneroL)اد مطالعات صورت گرفته در این زمینه بسیار محدود بوده تعد. است
مطالعه  به همین دلیل. و مطالعه ایرانی مشابه در بررسی متون صورت گرفته موجود نبود( 2102 ,la te darraL
تلف جایگزین اندازه گیري پیشگویی خطر قلبی عروقی فرامینگهام و سندرم متابولیک با استفاده از روشهاي مخ
 .دیمقاومت به انسولین در منطقه مینودر قزوین طراحی شده و پیشنهاد گرد 
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  اهداف وفرضیات  2- 1
  هدف اصلی 1-2 -1
پیشگویی خطر قلبی عروقی فرامینگهام و سندرم متابولیک با استفاده از روشهاي مختلف جایگزین اندازه گیري 
  مقاومت به انسولین 
  
  اهداف فرعی 2-2-1
 منطقه مینودر قزوین ساکنین  مشخصات دموگرافیکتعیین  - 
 و LDH ساعته، انسولین ناشتا، تـري گلیسـرید، کلسـترول تـام،  2قند خون ناشتا، قند خون  تعیین سطح - 
 منطقه مینودر قزوین ساکنین در  LDL
باسن و نسبت دور کمـر بـه دور  قد، وزن، نمایه توده بدنی، دور کمر، دور) تعیین خصوصیات آنتروپومتریک - 
 منطقه مینودر قزوین ساکنین در  (باسن
 منطقه مینودر قزوین ساکنین در  تعیین سطح فشارخون شریانی - 
 منطقه مینودر قزوین ساکنین در  تعیین وضعیت مصرف دخانیات - 
 منطقه مینودر قزوین ساکنین در  سندرم متابولیکتعیین شیوع  - 
 منطقه مینودر قزوین ساکنین در  ی فرامینگهامتعیین امتیاز خطر قلبی عروق - 
، RGI، IRIF، IKCIUQ، RI-AMOH)سطح شاخصهاي اندازه گیري مقاومت به انسـولین تعیین  - 
 منطقه مینودر قزوین ساکنین در  (GyT، duanyaR ،yeluAcM، IS s’ttenneB، lasab ISI
، RI-AMOH)لین شاخصـهاي انـدازه گیـري مقاومـت بـه انسـو CORتعیـین سـطح زیـر منحنـی  - 
 (GyT، duanyaR ،yeluAcM، IS s’ttenneB، lasab ISI، RGI، IRIF، IKCIUQ
 منطقه مینودر قزوین  ساکنیندر  براي تشخیص خطر قلبی عروقی فرامینگهام
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، RI-AMOH) شاخصـهاي انـدازه گیـري مقاومـت بـه انسـولین CORتعیـین سـطح زیـر منحنـی  - 
( GyT، duanyaR ،yeluAcM، IS s’ttenneB، lasab ISI، RGI، IRIF، IKCIUQ
 منطقه مینودر قزوین ساکنیندر  براي تشخیص سندرم متابولیک
، RI-AMOH)شاخصـهاي انـدازه گیـري مقاومـت بـه انسـولین  CORمقایسه سـطح زیـر منحنـی  - 
 (GyT، duanyaR ،yeluAcM، IS s’ttenneB، lasab ISI، RGI، IRIF، IKCIUQ
 منطقه مینودر قزوین  ساکنیندر  ینگهامبراي تشخیص خطر قلبی عروقی فرام
، RI-AMOH)شاخصـهاي انـدازه گیـري مقاومـت بـه انسـولین  CORمقایسه سـطح زیـر منحنـی  - 
 (GyT، duanyaR ،yeluAcM، IS s’ttenneB، lasab ISI، RGI، IRIF، IKCIUQ
 منطقه مینودر قزوین  ساکنیندر  براي تشخیص سندرم متابولیک
  
  اهداف کاربردي 3-2-1
مقاومت به مرتبط با عوارض شیوع روزافزون بیماریهاي قلبی عروقی و سندرم متابولیک به عنوان  توجه به با
، شناسایی روشهاي ساده و ارزانی که بیماریهاي مقاومت به انسولینو سختی و پیچیدگی سنجش مستقیم انسولین 
د، در به کارگیري گسترده آنها به منظور قلبی عروقی و سندرم متابولیک را بهتر و دقیق تر پیشگویی  می نماین
  . تشخیص، پیشگیري و درمان سریعتر مفید و مؤثر خواهد بود
  
  پژوهش تسؤالا 4-2-1
 چگونه است؟ منطقه مینودر قزوینساکنین  مشخصات دموگرافیک - 
در  LDL و LDH ساعته، انسولین ناشتا، تري گلیسرید، کلسترول تام، 2قند خون ناشتا، قند خون  سطح - 
 چقدر است؟منطقه مینودر قزوین ساکنین 
 (قد، وزن، نمایه توده بدنی، دور کمر، دور باسن و نسبت دور کمر بـه دور باسـن ) خصوصیات آنتروپومتریک - 
 چگونه است؟منطقه مینودر قزوین ساکنین در 
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 چگونه است؟منطقه مینودر قزوین ساکنین در  سطح فشارخون شریانی - 
 چگونه است؟منطقه مینودر قزوین ن ساکنیدر  وضعیت مصرف دخانیات - 
 چقدر است؟منطقه مینودر قزوین ساکنین در  سندرم متابولیکشیوع  - 
 چگونه است؟منطقه مینودر قزوین ساکنین در  امتیاز خطر قلبی عروقی فرامینگهام - 
 ISI، RGI، IRIF، IKCIUQ، RI-AMOH)سطح شاخصهاي اندازه گیري مقاومت به انسـولین  - 
چقـدر منطقه مینودر قزوین ساکنین در  (GyT، duanyaR ،yeluAcM، IS s’ttenneB، lasab
 است؟
، IKCIUQ، RI-AMOH) شاخصهاي اندازه گیري مقاومـت بـه انسـولین  CORسطح زیر منحنی  - 
بـراي پیشـگویی ( GyT، duanyaR ،yeluAcM، IS s’ttenneB، lasab ISI، RGI، IRIF
 چقدر است؟نودر قزوین منطقه می ساکنیندر  خطر قلبی عروقی فرامینگهام
، IKCIUQ، RI-AMOH)شاخصهاي اندازه گیري مقاومـت بـه انسـولین  CORسطح زیر منحنی  - 
بـراي پیشـگویی  (GyT، duanyaR ،yeluAcM، IS s’ttenneB، lasab ISI، RGI، IRIF
 چقدر است؟منطقه مینودر قزوین  ساکنیندر  سندرم متابولیک
 
  پژوهش فرضیات 5-2-1
، IKCIUQ، RI-AMOH) شاخصهاي اندازه گیري مقاومـت بـه انسـولین  CORسطح زیر منحنی  - 
بـراي تشـخیص ( GyT، duanyaR ،yeluAcM، IS s’ttenneB، lasab ISI، RGI، IRIF
 .متفاوت استمنطقه مینودر قزوین  ساکنیندر  خطر قلبی عروقی فرامینگهام
، IKCIUQ، RI-AMOH) شاخصهاي اندازه گیري مقاومـت بـه انسـولین  CORسطح زیر منحنی  - 
بـراي تشـخیص ( GyT، duanyaR ،yeluAcM، IS s’ttenneB، lasab ISI، RGI، IRIF
 .متفاوت استمنطقه مینودر قزوین  ساکنیندر  سندرم متابولیک
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  مبانی نظري پژوهش 1 – 2
  مقاومت به انسولین 1 – 1 – 2
. های طبیعی انسولین وجود ندارد بیولوژیک کافی به غلظت مقاومت به انسولین وضعیتی است که در آن پاسخ
( به ویژه عضلات، کبد و چربی)های بدن  گرچه این وضعیت مربوط به اعمال بیولوژیک انسولین در بسیاری از بافت
شود که در آن غلظت مشخصی از انسولین با پاسخ  اما بطور معمول از لحاظ کلینیکی به وضعیتی اطلاق می. باشد می
رود که چاقی و ژنتیک  به شمار می 2های بارز دیابت نوع  کمتر از حد نرمال گلوکز خون همراه است و یکی از ویژگی
  (. 1102 ,la te demleM)دلایل آن هستند 
جهت تشریح  2291اصطلاح مقاومت به انسولین اولین بار چندین سال پس از شروع درمان با انسولین در سال 
افزاینده انسولین جهت کنترل هیپرگلیسمی بودند، مورد استفاده قرار  و که نیازمند دوزهای بالا برخی بیماران دیابتی
ه ب ،باشد می( ها بادی ناشی از تولید آنتی)که عارضه نادر درمان دیابت  آنجز ه امروزه مقاومت به انسولین ب. گرفت
سترس، عفونت و اورمی، اکرومگالی، مصرف ، چاقی، ا2 نوععنوان یک جزء مهم در اختلالات مختلف شامل دیابت 
همچنین مقاومت . شوند که همگی باعث مقاومت به انسولین ثانویه می ه استزیاد کورتون، حاملگی نیز شناخته شد
به انسولین جزء اصلی اختلالات شایع نظیر سندرم متابولیک، فشار خون بالا، هیپرلیپیدمی، بیماری عروق کرونر و 
 demleM) استم مرتبط با هیپرانسولینمی ناشناخته سها مکانیباشد که در آن کیستیک نیز می پلی سندرم تخمدان
  (. 1102 ,la te
  
  عوامل فیزیولوژیک تنظیم کننده ترشح انسولین 1 – 1 – 1 – 2
ها،  های بتای پانکراس است، ولی اسیدهای آمینه، کتون کننده ترشح انسولین از سلول ترین تنظیم گلوکز اصلی
 ,la te demleM)اد غذایی مختلف، پپتیدهای گوارشی و نوروترانسیمترها نیز بر ترشح انسولین مؤثر هستند مو
  (. 1102
اثر . ترین عامل فیزیولوژیک تنظیم کننده آزادسازی انسولین گلوکز است مهم: کربوهیدرات رژیم غذایی - 1
در پاسخ به گلوکز  C-ز در غلظت انسولین و پپتیدافزایش وابسته به دو. های بتا وابسته به دوز است گلوکز بر سلول
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به دنبال جذب گلوکز از دستگاه  بوده واین پاسخ بالاتر بدلیل اثر اینکرتین  .وریدی استگلوکز خوراکی بیشتر از 
 te demleM)شود  های بتا به گلوکز می افزایش حساسیت سلول وسبب هشدتحریک این مسیر هورمونی  ،گوارش
 (. 1102 ,la
. توانند در غیاب گلوکز باعث تحریک آزادسازی انسولین شوند آمینواسیدها می: واد غذایی غیرکربوهیدراتیم - 2
اثر اسیدهای آمینه . باشند میآمینواسیدها از این نظر  ، قوی ترینآمینواسیدهای اساسی شامل لوسین، آرژنین و لیزین
  (. 1102 ,la te demleM)شود  بر ترشح انسولین در حضور گلوکز تقویت می
 )ortiv ni(بر عکس اسیدهای آمینه، انواع لیپیدها تنها اثر جزئی بر آزادسازی انسولین در محیط آزمایشگاهی 
اما وعده غذایی عاری  ؛شود تحریک ترشح انسولین می سببغنی از کربوهیدرات و اگرچه وعده غذایی چرب . دارند
توانند  های چربی کوتاه و بلند می اگرچه اجسام کتونی و زنجیره. دارداز کربوهیدرات اثرات جزئی بر عملکرد سلول بتا 
های جزایر پانکراس شوند، اثر افزایش اسیدهای چرب آزاد بر  باعث تحریک ترشح انسولین در سلولبصورت حاد 
نی دند که مواجهه طولانمومطرح   llirCو  uohZ بار اولین .پاسخ ترشحی انسولین مرتبط با طول مدت آن است
به عبارت شود،  های جزایر پانکراس با اسیدهای چرب آزاد باعث مهار ترشح انسولین وابسته به گلوکز می مدت سلول
 ,la te demleM)در مقاومت به انسولین نقش داشته باشد  اسیدهای چرب آزاد رسد افزایش به نظر می دیگر
  (.1102
های  یک وعده غذایی توسط تعدادی از هورمون های بتا پس از ترشح انسولین از سلول: عوامل هورمونی - 3
این . شود تسهیل می( 1- پپتید شبه گلوکاگون) 1-PLG، کوله سیستوکینین، PIGپپتیدی دستگاه گوارش شامل 
از این به جریان خون ترشح شده و  ،های اندوتلیوم روده باریک آزاد شده ها به دنبال غذا خوردن از سلول هورمون
 demleM)شوند  های بتا به گلوکز می افزایش حساسیت سلول تای پانکراس رسیده و سببهای ب طریق به سلول
  (. 1102 ,la te
. شوند های آلفا و بتای پانکراس نیز باعث تنظیم آزادسازی انسولین می های مترشحه از سلول همچنین هورمون
شود  اعث مهار آزاد سازی انسولین میسوماتواستاتین ب اما شود های بتا می گلوکاگون باعث اثر تحریکی بر سلول
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هورمون رشد، : عبارنتد از ندنمای میرا تحریک هایی که ترشح انسولین  سایر هورمون(. 1102 ,la te demleM)
  (. 2102 ,la te lekcE)گلوکوکورتیکوئیدها، پرولاکتین، لاکتوژن جفتی و استروئیدهای جنسی 
وسط اعصاب کولینرژیک و آدرنرژیک سیستم عصبی اتونوم های جزایر پانکراس ت سلول: فاکتورهای عصبی - 4
شوند، اما  گرچه هر دو محرک سمپاتیک و پاراسمپاتیک باعث تحریک ترشح گلوکاگون می. شوند دهی می عصب
 ,la te demleM)شود  ترشح انسولین با نیروهای عصبی واگ تحریک و با فیبرهای عصبی سمپاتیک مهار می
 (. 1102
  
  سم مقاومت به انسولینمکانی 2 – 1 – 1 – 2
از آنجایی که مقاومت به انسولین با افزایش سن و . م دقیق مقاومت به انسولین هنوز روشن نشده استمکانیس
 هستنداحتمالاً ترکیبی از عوامل ژنتیک و عوامل محیطی در بروز آن دخیل  ،کند افزایش وزن شیوع بیشتری پیدا می
  (. 2102 ,la te lekcE)
باشد  می( ها آدیپوسیت)های چربی  مترشحه از سلول موادسمتی از پاتوژنز مقاومت به انسولین مرتبط با حداقل ق
های چربی به ویژه در چاقی مرکزی یا احشایی، منجر به افزایش  فزایش توده سلولا (.1102 ,la te demleM)
، α-FNTآدیپونکتین، پپتین، )های چربی  سطح اسیدهای چرب آزاد در گردش و سایر محصولات سلول
 محسوب شده، 2غلظت پلاسمایی بالای اسیدهای چرب آزاد یک فاکتورخطر برای دیابت نوع . شود می( nitsiser
. دگررها  تواند باعث مختل شدن مصرف گلوکز توسط بافت همچنین می .ست باعث مهار ترشح انسولین شودا ممکن
است که باعث کاهش سطوح اسیدهای چرب آزاد خون شده و با ها  آدیپونکتین یک سیتوکین مترشحه از آدیپوسیت
کند و این امر  های چربی، در چاقی کاهش پیدا می تولید آدیپونکتین به وسیله سلول. بهبود پروفایل لیپید همراه است
انند تو های چربی می های سلول همچنین فراورده. تواند در ایجاد مقاومت به انسولین در کبد نقش داشته باشد می
  (. 1102 ,la te demleM)افزایش مقاومت به انسولین شود  سببتواند  می این امرحالت التهابی ایجاد کنند که 
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   علل و عوامل تشدید کننده مقاومت به انسولین 3-  1 – 1 – 2
 . های سیگنالی انسولین، ترانسپورتر گلوکز و پروتئین گیرندهموتاسیون های نادر در : علل ارثی - 1
پرکالری، چاقی، افزایش سن، سیگار، زندگی پراسترس، حاملگی، غذایی بی تحرکی، رژیم : کتسابیعلل ا - 2
  .داروها
  
  مقاومت به انسولین هاي بالینی ویژگی 4 – 1 – 1 – 2
تا نرمال ( دیابت یا هیپوگلیسمی)به شدت مختل از حالت هموستاز گلوکز : متابولیسم غیرطبیعی گلوکز - 1
بیماران دیابتی هستند که نیاز به دوزهای بسیار بالای انسولین جهت کنترل قند  لایان،بخشی از مبت. متغیر است
گیرنده  علیهانسولین یا علیه بادی  ست به واسطه تولید آنتیا مقاومت به انسولین در این افراد ممکن. دارندخون 
مبتلا به اکثر بیماران  .کنند ریافت نمیبیمارانی هستند که دیابت دارند اما انسولین د ،دیگر بخش. القاء شود انسولین
از  بسیاریاما . ، در این گروه قرار می گیرندکه در آنها جزئی از اختلال عملکرد سلول بتا وجود دارد 2دیابت نوع 
تعداد زیادی از اکثر این بیماران چاق بوده، . یا مختصر بالا دارندخون طبیعی قند  ،افراد مبتلا به مقاومت به انسولین
 .  باشند ندروژنیسم میآو هیپر پرفشاری خون مبتلا به نهاآ
بطور شایعی با مقاومت به انسولین اولیه همراه  gat niks و آکانتوزیس نیگریکانس: تظاهرات پوستی - 2
، زیر بغلرنگ اغلب پشت گردن، ای  های هیپرکراتوتیک مخملی قهوه آکانتوزیس نیگریکانس بصورت پلاک. ستا
 . دت پاپیلوماتوز هم باشسا و ممکن ایجاد شدهها  ف آرنجکشاله ران و اطرا
اختلالات سیستم  ،در مردان مبتلا به مقاومت به انسولین: علائم افزایش آندروژن و اختلالات تولید مثل - 3
، آکنه و الیگومنوره شایع (پرمویی) اما در زنان مبتلا به مقاومت به انسولین هیرسوتیسم. شود تولید مثل دیده نمی
. شود مقاومت به انسولین دیده می )socp(کیستیک  همچنین در اکثر زنان مبتلا به سندرم تخمدان پلی. تاس
ندروژنیسم تخمدانی ناشناخته بوده و ارتباط مشخصی بین شدت این دو اط بین مقاومت به انسولین و هیپرآارتب
 . شود اختلال نیز دیده نمی
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مرتبط با تسریع رشد  ،ست که در آن مقاومت به انسولین شدیدسندرمی ا(: سودوآکرومگالی)اختلالات رشد  - 4
باعث  1-FGIهای اسکلتی گیرنده هیپرانسولینمی از طریق فعال کردن  در این بیماران، احتمالاً. ستا انتهاها
 . شود تسریع رشد انتهاها می
های عضلانی بدون  کرامپ ،برخی بیماران مبتلا به مقاومت به انسولین شدید: تغییرات عضلانی اسکلتی - 5
 . شود توئین کمتر می ها گاهی با تجویز فنی شدت این کرامپ. ارتباط با فعالیت دارند
. مقدار و توزیع بافت چربی نرمال است ،ی از افراد مبتلا به مقاومت انسولینبسیاردر : تغییرات بافت چربی - 6
افزایش غلظت اسیدهای چرب آزاد سرم در . شود اما در تعداد زیادی از آنها چاقی و یا فقط چاقی شکمی دیده می
ها از قبیل  افزایش آزادسازی آدیپوسیتوکین. پاتوژنز اختلالات متابولیک مرتبط با چاقی مؤثر شناخته شده است
های محافظت کننده از قبیل آدیپونکتین در اثرات چاقی بر مقاومت به  و یا کاهش تولید آدیپوسایتوکین α-FNT
 . نقش دارد 2ن سندرم متابولیک و دیابت نوع انسولین و متعاقب آ
گلیسریدمی و همچنین افزایش فشار خون  اختلالات متابولیسم لیپیدها شامل هیپرتری: اختلالات متابولیک - 7
 . در افراد مبتلا به مقاومت به انسولین شیوع بیشتری دارند
بادی بر علیه  لین که در آنها اتوآنتیدر تعداد کمی از افراد مبتلا به مقاومت به انسو: اختلالات خود ایمن - 8
احتمال بروز دیابت یا هیپوگلیسمی بسته به ویژگی  ،(B نوعسندرم مقاومت به انسولین )انسولین وجود دارد  گیرنده
همچنین در این افراد احتمال بروز سایر اختلالات خودایمن از قبیل لوپوس یا اسکلرودرمی . ها وجود دارد بادی اتوآنتی
 (.2102 ,la te lekcE)رد وجود دا
  
 تشخیص مقاومت به انسولین 5 – 1 – 1 – 2
روش های متنوعی برای بررسی مقاومت به انسولین شامل روش های مستقیم و غیرمستقیم و روش های ساده 
حجم نمونه، وضعیت گلیسمیک نمونه ها، بودجه، لوازم و تجهیزات، شرایط مطالعات قبلی،  .جایگزین وجود دارد
رهای مورد استفاده، ملاحظات ریاضی، تغییرات بیولوژیک و معیار انسولین از جمله فاکتورهای مؤثر در انتخاب متغی
  (.1102 ,la te iaroB)روش اندازه گیری مقاومت به انسولین می باشند 
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  روش هاي مستقیم اندازه گیري  1 – 5 – 1 – 1 – 2
  کلامپ هیپرانسولینمیک یوگلیسمیک - 1
مرجع استاندارد تعیین حساسیت شده، به عنوان  ئهارا و همکاران oznorFeDتوسط ولین بار ااین روش که 
پس از ناشتایی شبانه، انسولین به صورت داخل وریدی با  . متابولیک به انسولین در انسان ها پذیرفته شده است
تزریق ( ازای سطح بدن در دقیقه دوز لازم به)واحد بر متر مربع در دقیقه میلی  021تا  5ثابت و در محدوده  سرعت
که بالاتر از وضعیت ناشتا است  شودسطح ثابت جدیدی از انسولین می  سبباین تزریق ثابت انسولین . می شود
تولید  در حالی که گلوکز در ماهیچه اسکلتی و بافت چربی افزایش می یابد جذبدر نتیجه،  (.هیپرانسولینمیک)
ر حالی ددقیقه یک بار پایش می شود  01تا  5سطح قند خون هر این شرایط، در . گلوکز کبدی سرکوب شده  است
داده می شود تا غلظت قند خون را در محدوده طبیعی درصد به صورت وریدی و با سرعت متغیر  02که دکستروز 
رانسولینمی و به بیمار تزریق می شود تا از هیپوکالمی ناشی از هیپفسفات پتاسیم نیز (. یوگلیسمیک)نماید  "کلامپ"
تزریق ثابت انسولین، معمولاً وضعیت پایداری برای انسولین پس از چند ساعت . گلوکز پیشگیری شود جذبافزایش 
با فرض آن که وضعیت هیپرانسولینمیک برای . حاصل می شود (RIG) پلاسما، قند خون و سرعت تزریق گلوکز
یری در غلظت گلوکز خون در وضعیت پایدار کلامپ تغیسرکوب کامل تولید گلوکز کبدی کافی می باشد و چون 
می توان جذب گلوکز تمام بنابراین،  .باشد( M)جذب گلوکز  وجود ندارد، سرعت تزریق گلوکز باید برابر با سرعت
زمان بر بودن، سختی و پیچیدگی، هزینه  .بدن را در سطح مشخصی از هیپرانسولینمی به صورت مستقیم تعیین نمود
دشواری های اجرای تکنیک، مهمترین محدودیت های این روش می به اپراتور باتجربه برای مدیریت  بالا و نیاز
یا کاربرد بالینی معمول، مناسب  ، ارزیابی های وسیع بالینیبنابراین، این روش برای مطالعات اپیدمیولوژیک. باشند
 .(8002 ,la te appayinuM) نیست
  
  تست سرکوب انسولین - 2
مقاومت به انسولین می باشد که در سال / ، دیگر زوش اندازه گیری مستقیم حساسیتنسولینتست سرکوب ا
پس از . و همکاران اصلاح شد onaraHو پس از آن توسط  و همکاران معرفی گردید nehSتوسط  0791
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روگرم در میک 0/5 اکترئوتاید ومیکروگرم بولوس  52میکروگرم در ساعت سوماتوستاتین یا  052 ناشتایی شبانه،
و  همزمان .نمایددر ادامه به صورت وریدی تزریق می شود تا ترشح انسولین و گلوکاگون اندوژن را سرکوب  دقیقه
میلی گرم بر متر مربع در دقیقه گلوکز به  042میلی واحد بر متر مربع در دقیقه انسولین و  52، بازو در همان ورید
 2/5دقیقه تا  03برای تعیین سطح گلوکز و انسولین هر  زوی مقابلنمونه خون از با .ساعت تزریق می شود 3مدت 
تزریق ثابت انسولین و گلوکز،  .تست سرکوب انسولین گرفته می شود 081تا  051دقیقه از دقیقه  01ساعت  و هر 
تا  051فرض بر آن است که دوره پایدار،  .وضعیت پایدار غلظت های انسولین و گلوکز پلاسما را تعیین می کنند
غلظت های وضعیت پایدار انسولین معمولاً بین افراد مشابه . دقیقه پس از آغاز تست سرکوب انسولین است 081
پایین تر تر و در افراد حساس به انسولین بنابراین، غلظت وضعیت پایدار گلوکز در افراد مقاوم به انسولین بالا. است
تست  .ه صورت معکوس با حساسیت به انسولین رابطه دارنددر واقع مقادیر وضعیت پایدار گلوکز ب .خواهد بود
اندازه گیری مستقیم توان انسولین اگزوژن برای تغییر جذب گلوکز داخل وریدی در شرایط امکان سرکوب انسولین 
بسیاری از محدودیت های  .، وقتی که ترشح انسولین اندوژن سرکوب شده است را فراهم می سازدوضعیت پایدار
بنابراین به کارگیری . مشابه کلامپ هیپرانسولینمیک یوگلیسمیک استنیاز به مهارت تکنیکی، ه جز باین روش 
 te appayinuM) عملی نیست برای مطالعات اپیدمیولوژیک بزرگ یا در مراقبت بالینی تست سرکوب انسولین
   .(8002 ,la
  
  روش هاي غیرمستقیم اندازه گیري  2 – 5 – 1 – 1 – 2
  ل حداقل تست تحمل گلوکز وریدي با نمونه هاي مکررتحلیل مد - 1
  tseT ecnareloT esoculG suonevartnI delpmaS yltneuqerF fo sisylanA ledoM laminiM 
/ معرفی گردید اندازه گیری غیرمستقیم مقاومت 9791و همکاران در سال  namgreBمدل حداقل که توسط 
یر گلوکز و انسولین طی تست تحمل گلوکز وریدی با نمونه های مکرر مقاد حساسیت به انسولین متابولیک براساس
 گرم بر کیلوگرم وزن بدن گلوکز به صورت بولوس و وریدی 0/3 پس از ناشتایی شبانه،. می باشد( TTGVISF)
 ،-01نمونه خون برای اندازه گیری انسولین و گلوکز پلاسما در دقایق  .دقیقه در زمان صفر تزریق می شود 2طی 
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، 021، 001، 09، 08، 07، 06، 05، 04، 03، 72، 52، 42، 32، 22، 02، 61، 41، 21، 01، 8، 7، 6، 5، 4، 3، 2، 1 ،- 1
حساسیت به برای ایجاد شاخص  DOMNIMاین اطلاعات با استفاده از برنامه  .گرفته می شود 081و  061
یت به انسولین ساده تر از روش های مستقیم این روش برای تعیین حساس .انسولین در مدل حداقل تحلیل می گردد
ساعت می باشد که از نظر سختی  3اما همچنان نیازمند تزریقات داخل وریدی و نمونه گیری های مکرر طی  .است
علاوه بر این، اکثر محدودیت های این تحلیل ناشی از ساده  .مشابه روش کلامپ یا تست سرکوب انسولین می باشد
 .(8002 ,la te appayinuM) یولوژی هموستاز گلوکز می باشدسازی بیش از حد فیز
  
  تست تحمل غذا/ تست تحمل گلوکز خوراکی - 2
، آزمون ساده ای است که به صورت گسترده برای تشخیص عدم تحمل (TTGO) تست تحمل گلوکز خوراکی
پس  021و  06، 03، 0در دقایق  نمونه خونپس از ناشتایی شبانه، . دیابت نوع دو در بالین استفاده می شودگلوکز و 
. گرفته می شود گرم گلوگز خوراکی یا یک وعده غذای استاندارد برای تعیین غلظت انسولین و گلوکز 57از مصرف 
می تحمل گلوکز خوراکی منعکس کننده کارایی بدن برای جذب گلوکز پس از مصرف گلوکز خوراکی یا وعده غذا 
نزدیک تر از شرایط کلامپ گلوکز، تست فیزیولوژیک انسولین و گلوکز را این آزمون، دینامیک شرایط   .باشد
اما باید در نظر داشت که تحمل گلوکز و حساسیت به انسولین  .تقلید می کند TTGVISFسرکوب انسولین یا 
در تحمل و سایر عوامل  علاوه بر فعالیت متابولیک انسولین، ترشح انسولین، اثرات اینکرتین .معادل یکدیگر نیستند
مقاومت به / و نه حساسیت اطلاعات مفیدی در مورد تحمل گلوکز TTGOبنابراین، . گلوکز مشارکت دارند
 .(8002 ,la te appayinuM) انسولین به صورت مستقیم فراهم می سازد
  
  مقاومت به انسولین/ شاخص  هاي جایگزین ساده اندازه گیري حساسیت 3 – 5 – 1 – 1 – 2
  یگزین در شرایط پایدار ناشتاروش هاي جا - الف
در افراد سالم، . پس از ناشتایی شبانه، یک نمونه خون برای تعیین قندخون و انسولین پلاسما گرفته می شود
که گلوکز به صورت هموستاتیک در محدوده طبیعی نگه داشته می شود،  شرایط ناشتا نمایانگر حالت پایدار پایه است
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به عنوان مثال، ترشح انسولین پایه  .غییر نمی کند و تولید گلوکز کبدی ثابت استانسولین به صورت معنی داری ت
/ نسولینمی را به وجود می آورد که متناسب با حساسیتتوسط سلول های بتای پانکراس سطح نسبتاً ثابتی از ا
کز تمام بدن را در گلو، جذب مقاومت به انسولین پایین تر یا بالاتر خواهد بود همان طور که تولید گلوکز کبدی
  .(8002 ,la te appayinuM) شرایط ناشتا تنظیم می کند
گلیسمی،  در نظر گرفتنافراد ناشتا بوده و با  نکته و پیش فرض مهم در مورد این روش ها آن است که
تای ایگزین براساس غلظت های ناشروش های ج. ایدار پایه قرار دارنددر شرایط پ انسولینمی و تولید گلوکز کبدی
هرچند در اکثریت شرایط  .مقاومت به انسولین کبدی اولیه هستند/ انسولین و گلوکز منعکس کننده حساسیت
در شرایط دیابتی با  .تناسب با یکدیگر هستندمی ت اسکلتمقاومت به انسولین کبدی و عضلا/ حساسیت
 .فظ شرایط یوگلیسمی کافی نیستهیپرگلیسمی ناشتا، انسولین ناشتا به صورت نامتناسبی پایین بوده و برای ح
به دلیل نبود عیار استاندارد . بنابراین، این ملاحظات در تعریف شاخص های جایگزین مفیدتر در نظر گرفته می شود
 برای انسولین، استفاده از روش های جایگزین برای تعریف سطح آستانه مقاومت به انسولین نیز ممکن نمی باشد
  .(8002 ,la te appayinuM)
مقاومت به انسولین، ابزارهای ارزانی هستند که به راحتی در / روش های ساده جایگزین اندازه گیری حساسیت
قابل ، کارآزمایی های بالینی بزرگ، تحقیقات بالینی و در بالین تقریباً تمام شرایط از جمله مطالعات اپیدمیولوژیک
ولین ضروری نیست، به سادگی ممکن حساسیت به انساگر استفاده از روش مستقیم اندازه گیری . انجام هستند
 اولویت اول بررسی نیست، استفاده از روش های جایگزین مناسب تر است یا حساسیت به انسولین یستن
  .در ادامه مطلب به تعدادی از این روش ها به اختصار پرداخته می شود .(8002 ,la te appayinuM)
  
  nilusni gnitsaf/1 -
طح انسولین ناشتا، مدت ها است که به عنوان عملی ترین رویکرد اندازه گیری مقاومت به ساندازه گیری 
ناشی ( سطح طبیعی گلوکز ناشتادر کنار )درافراد سالم، افزایش سطح انسولین ناشتا . انسولین در نظر گرفته شده است
جایگزین حساسیت به انسولین  می تواند nilusni gnitsaf/1در این جمعیت، . از مقاومت به انسولین می باشد
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کاهش ترشح انسولین این روش، اما  .که با افزایش مقاومت به انسولین در افراد، این کسر کوچکتر می شود شود
در نتیجه، استفاده از . یا دچار اختلال تحمل گلوکز را پوشش نمی دهدناشی از هیپرگلیسمی در افراد مبتلا به دیابت 
استفاده از این شاخص . به دیابت یا دچار اختلال تحمل گلوکز منجر به نتایج اشتباه می شوداین روش در افراد مبتلا 
نیز مشتق  duanyaRشاخص  .مثبت کاذب و فقدان استاندارد انسولین محدود است نتایجدرصد بالای به دلیل 
 ;8002 ,la te appayinuM) براساس معادله زیر محاسبه می شود اصلاح شده ای از این روش بوده و 
  :(0102 ,la te hgniS
  nilusni gnitsaf /04
  
  tnemssessa ledom sisatsoemoH )RI-AMOH( - 
معکوس مقادیر این شاخص، با کلامپ . و همکاران معرفی گردید wehttaMتوسط  5891این روش در سال 
بیماران مبتلا به دیابت نوع تحمل گلوکز مختل و هیپرانسولینمیک یوگلیسمیک در افراد دارای تحمل گلوکز طبیعی، 
  :این شاخص براساس معادله زیر محاسبه می شود .دو همبستگی دارد
  5.22/])l/lomm( esoculg gnitsaf * )lm/U( nilusni gnitsaf[
به طور وسیعی در مطالعات اپیدمیولوژیک، کارآزمایی های بالینی و مطالعات بالینی مورد استفاده قرار گرفته و 
با این حال، سایر روش ها در شرایط مختلف بر این  .وش اندازه گیری مقاومت به انسولین می باشدرایج ترین ر
  .(8002 ,la te appayinuM ;3002 ,avokidaR) روش برتری دارند
  
  )IKCIUQ( xedni kcehc ytivitisnes nilusni evitatitnauQ - 
مشتقی  بوده وبا ارزش اخباری مثبت بالا لین ، شاخص پایا، تکرارپذیر و دقیقی از حساسیت به انسوIKCIUQ
این روش همبستگی خطی بهتری نیز با کلامپ هیپرانسولینمیک یوگلیسمیک به ویژه . شدمی با RI-AMOHاز 
متاآنالیز بزرگ صورت گرفته در مورد افراد دچار مقاومت به انسولین نشان داد . افراد چاق و مبتلا به دیابت دارددر 
این شاخص  .با بهترین ارزش اخباری برای تعیین ایجاد دیابت می باشد جایگزین ساده ای شاخص IKCIUQکه 
  :براساس معادله زیر محاسبه می شود
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  ])ld/gm( esoculg gnitsaf gol + )lm/Uµ( nilusni gnitsaf gol[ /1
عات اپیدمیولوژیک براي استفاده در مطال IKCIUQ، به عنوان یک جایگزین ساده، مفید، ارزان و کمتر تهاجمی
 ;3002 ,avokidaR)ت یا مطالعات بالینی و پیگیري تغییرات پس از مداخلات درمانی مناسب اس
  .(0102 ,la te hgniS ;8002 ,la te appayinuM
  
 )RGI( oitar esoculG / nilusnI -
به ویژه در مبتلایان )در تعدادي از مطالعات از این روش به عنوان شاخص مقاومت به انسولین استفاده شده است 
می باشد  nilusni gnitsaf/1در افراد غیردیابتی این شاخص در عمل معادل (. به سندرم تخمدان پلی کیستیک
اما این روش به درستی فیزیولوژي زمینه اي مؤلفه هاي . زیرا سطوح گلوکز ناشتا در محدوده طبیعی قرار دارند
 te appayinuM)شاخص براساس معادله زیر محاسبه می شود  این .حساسیت به انسولین را منعکس نمی کند
   :(0102 ,la te hgniS ;8002 ,la
  esoculg gnitsaf / nilusni gnitsaf
  
  )IRIF( xedni ecnatsiser nilusni gnitsaF -
اومت به و در جستجوي یک نشانگر قطعی براي مق 5991در سال و همکاران  nacnuDتوسط  IRIFفرمول 
این . عرفی شد زیرا نسبت انسولین و گلوکز ممکن است براي تخمین مقاومت به انسولین مناسب نباشدانسولین م
  :(0102 ,la te hgniS) شاخص براساس معادله زیر محاسبه می شود
  52/)nilusni gnitsaf × esoculg gnitsaf(
  
  xedni yeluAcM - 
آنالیز رگرسیون . اي قند خون طبیعی معرفی شداین شاخص براي پیش بینی مقاومت به انسولین در افراد دار
مقادیر ناشتاي انسولین، تري گلیسرید، آسپارتات )براي تخمین نقاط آستانه و اهمیت متغیرهاي مختلف 
با استفاده از مقاومت به انسولین نیز  .براي مقاومت به انسولین انجام شد( آمینوترانسفراز، نمایه توده بدنی و دور کمر
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ترکیب انسولین ناشتا و تري گلیسرید بهترین پیشگویی کننده  .انسولینمیک یوگلیسمیک تعیین شدکلامپ هیپر
  :(3002 ,avokidaR) مقاومت به انسولین در قالب فرمول زیر بود
  )sedirecylgirT gnitsaf( nL 13.0 - )nilusni gnitsaf( nL 82.0 - 36.2 = x erehw ,x e
  
  xedni GyT - 
توسط  8002در سال ن شاخص جایگزین اندازه گیري مقاومت به انسولین می باشد که جدیدتری ،این شاخص
براي  RI-AMOHبا شاخص  GyTدر این مطالعه . و همکاران معرفی گردید aídneM-latnemiS
 0102سال ادامه و در در . (8002 ,la te aídneM-latnemiS) تشخیص اختلال تحمل گلوکز مقایسه گردید
تعیین شد و همبستگی آن  با کلامپ هیپرانسولینمیک یوگلیسمیکدر مقایسه این شاخص صیت حساسیت و اختصا
از ویژگی هاي این شاخص، (. 0102 ,la te oremoR-orerreuG) با متابولیسم گلوکز بررسی گردید
از در این روش علاوه بر گلوکز، . حساسیت و اختصاصیت بالاي آن براي تشخیص مقاومت به انسولین می باشد
و مقاومت به انسولین عضلانی اندازه گیري تري گلیسرید ناشتا به عنوان مؤلفه قوي مقاومت به انسولین کبدي 
 ;8002 ,la te aídneM-latnemiS) این شاخص براساس معادله زیر محاسبه می شود .استفاده شده است
  :(0102 ,la te oremoR-orerreuG
  )2 / Ld/gm esoculg gnitsaf * L/gm sedirecylgirT gnitsaf( nL
  
که بر اساس فرمول هاي  از روش هاي جایگزین می باشند دیگرنمونه  نیز دو IS s’ttenneB و lasab ISI
   :زیر بدست می آیند
  lasab ISI - 
  )esoculg gnitsaf * nilusni gnitsaf( / 401
  
   IS s’ttenneB - 
  )esoculg gnitsaf gol * nilusni gnitsaf gol( /1
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  روش هاي جایگزین در شرایط دینامیک - ب
 دینامیکاندازه گیري مقاومت به انسولین از اطلاعات حاصل از آزمون هاي شاخص هاي جایگزین تعدادي از 
 (TTGI) ، تست تحمل غذا و تست تحمل گلوکز داخل وریدي(TTGO)مانند تست تحمل گلوکز خوراکی 
، xedni ttuG، xedni lloavmutS، xedni adustaMشاخص هاي ویژه شامل  .استفاده می کنند
از پروتکل  xedni eroifleBو xedni ytivitisnes nilusni esoculg larO، xedni nognivA
جذب گلوکز پس از مصرف گلوکز  .یا مصرف غذا استفاده می کنند TTGOهاي نمونه گیري مخصوصی طی 
، اثربخشی گلوکز، فعالیت هاي بي شامل جذتحت تأثیر پروسه دینامیک پیچیده اخوراکی یا یک وعده غذا 
و فعالیت هاي متابولیک انسولین می باشد که تعادل بین  نوروهورمونی، فعالیت هاي اینکرتین، ترشح انسولین
شاخص هاي جایگزین وابسته به آزمون هاي . کبدي را تعیین می کندمصرف گلوکز محیطی و تولید گلوکز 
 appayinuM) گلوکز و پلاسما پس از دریافت گلوکز را در نظر می گیرندسطوح دینامیک، وضعیت پایدار ناشتا و 
   . (8002 ,la te
قابلیت تکرار ضعیف نتایج اما . تر از تزریق داخل وریدي گلوکز می باشد دریافت خوراکی گلوکز فیزیولوژیک
ات اصافی اینکرتین باید اثروتست تحمل غذا به دلیل متغیر بودن جذب گلوکز، برداشت گلوکز احشایی و  TTGO
آزمون هاي دینامیک حساسیت به انسولین محیطی و علاوه بر این، روش هاي جایگزین مشتق از . مد نظر باشد
نیازمند تلاش و هزینه بیشتر نسبت به روش هاي  آزمون هاي دینامیکدر کل این . کبدي را با هم نشان می دهند
  (.8002 ,la te appayinuM)بر پایه مقادیر ناشتا می باشند 
، ایجاد دیابت نوع دو را در مطالعات TTGOروش هاي جایگزین اندازه گیري مقاومت به انسولین بر پایه 
بررسی همزمان اطلاعات مربوط به ترشح انسولین و  از مزایاي این روش ها،. اپیدمیولوژیک پیش بینی می کنند
هاي جایگزین ناشتا روش تخمین مقاومت به انسولین باشد، به علاقمند فقط اما اگر فردي . فعالیت انسولین می باشد
   .(8002 ,la te appayinuM) ممکن است به دلیل سادگی انجام ارجحیت داشته باشند
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   ))adustaM(ISI( xedni adustaM -
، شاخصی از حساسیت به معرفی گردید oznorFeDو  adustaMتوسط  9991در سال که این شاخص 
می  TTGOبا استفاده از اطلاعات حساسیت به انسولین کبدي و عضلانی ترکیب ه منعکس کننده انسولین است ک
  :این شاخص براساس معادله زیر محاسبه می شود. باشد
 ])naemTTGOI* naemTTGOG( *)gnitsafI * gnitsafG([√/000,01
در  .گلوکز دارد توسط کلامپهمبستگی خوبی با تخمین حساسیت به انسولین کل بدن  adustaMشاخص 
اجزاي ناشتا منعکس کننده حساسیت به انسولین کبدي و میانگین داده هاي دینامیک بیانگر حساسیت این شاخص، 
 te hgniS ;8002 ,la te appayinuM ;3002 ,avokidaR)می باشند به انسولین عضلات اسکلتی 
  .(0102 ,la
   
  xedni lloavmutS -
را براي اندازه گیري مقاومت به انسولین معرفی نمودند که با  هایی و همکاران، سري شاخص lloavmutS
آنالیز معادله ها با استفاده از . محاسبه می شوند TTGOاستفاده از غلظت هاي گلوکز و انسولین پلاسما طی 
و متغیرهاي  TTGOدفعات نمونه گیري طی رگرسیون خطی چندگانه بدست آمده و با توجه به امکان پذیري 
ضریب همبستگی این معادله ها با کلامپ هیپرانسولینمیک . تطبیق یافته اند( نمایه توده بدنی و سن)رافیک دموگ
  :دو معادله زیر از جمله معادلات این شاخص می باشند .بوده است 0/97تا  0/26بین یوگلیسمیک 
 021G * 14500.0 - 0I * 123000.0 - 021I * 9540000.0 - 651.0 = )021,0( llovmutS
 - 021I * 9770000.0 - IMB * 33300.0 - 222.0 = scihpargomed htiw llovmutS
 ega * 224000.0
 ,avokidaR)می باشد  RI-AMOHهمبستگی این شاخص براي ترشح و مقاومت به انسولین بهتر از 
  .(0102 ,la te hgniS ;8002 ,la te appayinuM ;3002
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  )021 ,0 ISI( xedni ttuG -
با حذف اعداد ثابت و استفاده از غلظت انسولین و گلوکز پلاسما  mlohredeCاز شاخص  021 ,0 ISIشاخص 
  :این شاخص براساس معادله زیر محاسبه می شود. اقتباس شده است TTGOدر  021ناشتا و دقیقه 
   ]2/)021I + 0I([ gol/)]2/)021G + 0G([/m(
 021/)thgiew ydob * 91.0 * )esoculg h-2 - esoculg gnitsaf( + gm 000,57( = m
 )lm/UIµ ni nilusni ;ld/gm ni esoculg( nim
در یک . تخمین مستقیم حساسیت به انسولین با استفاده از کلامپ گلوکز خوب استهمبستگی این شاخص با 
با سایر  بهترین پیش بینی کننده شروع دیابت نوع دو در مقایسه 021 ,0 ISIمطالعه اپیدمیولوژیک بزرگ، شاخص 
 ,la te appayinuM ;3002 ,avokidaR)شاخص هاي جایگزین بر اساس آزمون هاي دینامیک بود 
    (.8002
 
  xedni nognivA -
انسولین و گلوکز تعریف شده و همبستگی خوبی با  021بر اساس مقادیر ناشتا و دقیقه  nognivA شاخص
این شاخص براساس معادله زیر  .گلوکز طبیعی دارد در افراد با تحمل TTGVISFبر پایه حساسیت به انسولین 
  :(0102 ,la te hgniS ;3002 ,avokidaR)محاسبه می شود 
 2/]h2iS + )biS * w([
  ,biS naem / h2iS naem = w
  ,)DV * )ld/gm( esoculg gnitsaf * )lm/UIµ( nilusni gnitsaf( / 801 = biS
  ,)DV * )ld/gm( esoculg h-2 * )lm/UIµ( nilusni h-2( / 801 = h 2iS
 thgiew ydob gk/lm 051 = DV erehW
 
  xedni eroifleB -
، دسترسی به تعریف مقادیر طبیعی غلظت هاي گلوکز و انسولین پایه و eroifleBشرط محاسبه در فرمول 
ایسه ، مقeroifleBمهمترین نکته در شاخص . می باشد TTGOمقادیر طبیعی گلوکز و انسولین طی  میانگین
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این شاخص براساس معادله زیر محاسبه . مقادیر گلوکز و انسولین اندازه گیری شده با مقادیر مرجع طبیعی می باشد
  :می شود
    ]1 + )aG naem/aG * aI naem /aI([/2
   evruc nilusni eht rednu aera :aI ;evruc esoculg eht rednu aerA :aG 
 1در افراد با حساسیت به انسولین طبیعی، حدود . می تواند باشد 2تا  0ین مقادیر حاصل از این فرمول، اعدادی ب
 ,avokidaR)می باشد  1ار اختلال تحمل گلوکز و مبتلا به دیابت کمتر از دچ و در افراد دارای اضافه وزن،
   (.3002
  
  سندرم متابولیک 2 – 1 – 2
این سندرم ترکیبی از . ی آترواسکلروتیک استسندرم متابولیک یکی از عوامل خطر چندگانه بیماری قلبی عروق
بسیاری از افراد . دیس لیپیدمی، افزایش فشارخون و گلوکز و وضعیت های پروترومبوتیک و پیش التهابی می باشد
چاقی و بی . ، مقاومت به انسولین دارند که آنها را مستعد پره دیابت یا دیابت نوع دو می سازددچار سندرم متابولیک
، برای قابلیت های متابولیک یا مجموعه ثانویه ای از عواملمعمولاً اما . سندرم هستنداین نیروهای پیشران  عالیتی،ف
، (تظاهر با چاقی شکمی)چربی  بافت اختلالاتعوامل مستعد کننده شامل  .وقوع سندرم متابولیک ضروری است
می  ژنتیکی مؤثر بر عوامل خطر متابولیک تغییرات. عوامل ژنتیک و نژادی و اختلالات غدد درون ریز می باشند
سندرم متابولیک اغلب با سایر بیماری ها از جمله کبد چرب، سنگ های . تغییر دهندتوانند بروز سندرم متابولیک را 
، آپنه انسدادی خواب، نقرس، افسردگی، بیماری عضلانی اسکلتی و سندرم تخمدان پلی کلسترولی کیسه صفرا
   .(8002 ,ydnurG) کیستیک ارتباط دارد
در افراد غیرمبتلا به  .خطر بیماری قلبی عروقی آترواسکلروتیک در حضور سندرم متابولیک دو برابر می شود
سندرم متابولیک ایجاد بیماری قلبی عروقی  .برابر افزایش می یابد 5دیابت نوع دو، احتمال ایجاد دیابت تا 
، آتروژنز را آغاز نموده و حاوی لیپوپروتئین ها Bافزایش آپو  .آترواسکلروتیک را در سطوح مختلف تسریع می کند
، افزایش فشارخون، سایتوکین LDHتشکیل پلاک آترواسکلروتیک با سطوح پایین . سبب ایجاد آسیب می شود
پلاک های گسترده تر ناپایدار می شوند که سبب  .های التهابی و احتمالاً با افزایش گلوکز پلاسما، تسریع می شود
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را افزایش می دهد که پس از پارگی پلاک، یک وضعیت پروترومبوتیک، گسترش ترومبوز . پلاک می شودپارگی 
  .(8002 ,ydnurG) شودمی تواند سبب بدتر شدن سندرم های قلبی عروقی 
 این سندرم جایگزین ارزیابی خطر کلی در تعیین خطر برای افراد نکته مهم در مورد سندرم متابولیک آن است که
را که قابل انتساب به  در عوض، سندرم متابولیک بخشی از خطر کلی. شروع داروی پیشگیری نمی باشدبا هدف 
اگرچه وجود سندرم . ، نشان می دهدعلل زمینه ای متابولیک مانند چاقی و توزیع غیرطبیعی بافت چربی می باشد
توجه به مدیریت شیوه زندگی در د آن نیاز به اما وجومتابولیک ممکن است بر انتخاب دارودرمانی اثرگذار باشد، 
  (.8002 ,ydnurG)شرایط بالینی را برجسته می سازد 
 ,PECN) به درستی شناخته نشده و پیچیده است مکانیسم ارتباط مقاومت به انسولین و عوامل خطر متابولیک
مشخصه های کلی به عنوان موارد ذیل به صورت . عوامل خطر متنوعی در سندرم متابولیک دخیل هستند. (2002
  :(2002 ,PECN)  این سندرم پذیرفته شده اند
 چاقی شکمی - 
 دیس لیپیدمی آتروژنیک - 
 فشارخون افزایش یافته - 
 (عدم تحمل گلوکز ±)مقاومت به انسولین  - 
 وضعیت پیش ترومبوتیک - 
 وضعیت پیش التهابی - 
ولیک، مشخص کردن سهم هر یک از این عوامل خطر به تنهایی با سندرم متابهر یک از به دلیل ارتباط قوی 
با این حال تردیدی وجود ندارد که وجود این سندرم خطر بیماری  .در خطر بیماری کرونری قلب دشوار است آنها
اقدامات پیشگیری کننده در جهت کاهش سطح  .افزایش می دهد C-LDLدر هر سطحی از کرونری قلب را 
سبب کاهش خطر بیماری کرونری قلب شده است اما  افتهدر کشورهای توسعه یو در سه دهه اخیر  C-LDL
 سندرم متابولیک و عوامل خطر مرتبط با آن .سندرم متابولیک می تواند به طور نسبی این روند را معکوس سازد
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علاوه بر این، مقاومت به انسولین همراه با . سهمی مشابه با سیگار کشیدن در ایجاد بیماری کرونری قلب دارند
  .(2002 ,PECN) ابولیک یکی از علل زمینه ای دیابت نوع دو می باشدسندرم مت
به نظر می رسد شیوع این سندرم به دلیل . شیوع بالای سندرم متابولیک به یک پدیده جهانی بدل شده است
احتمال افزایش بیشتر در سندرم متابولیک به دلیل پیش . افزایش شیوع موازی در مورد چاقی رو به افزایش باشد
اما باید توجه داشت که تعیین شیوع سندرم متابولیک در . بینی شیوع بالاتر چاقی در آینده را می توان انتظار داشت
در مورد سندرم   PECNدر اکثریت گزارش ها از تعریف. مناطق مختلف به معیار تعریف سندرم بستگی دارد
ی دور کمر در جمعیت های مختلف تطبیق بر اساس تفاوت ها PECNدر بعضی موارد تعریف . استفاده شده است
اولین تفاوت بین . یکی از مسائل حل نشده برای تعریف سندرم متابولیک، انتخاب دور کمر مناسب است. یافته است
از سندرم متابولیک، بالاتر بودن نقطه آستانه دور کمر برای افراد سفیدپوست، سیاه پوست  FDIو  PECNتعاریف 
این مسأله می تواند به شیوع بالاتر سندرم بر اساس . است FDIنسبت به  PECNف و هیسپانیک ها در تعر
در بعضی گزارش ها این مطلب صدق می کند ولی در سایر گزارش ها، تفاوت کمتر از . منجر شود FDIتعریف 
  (.     8002 ,ydnurG)چیزی است که انتظار می رود 
  
  تشخیص سندرم متابولیک 1 – 2 – 1 – 2
با این حال، تعداد زیادی از افراد در . ز معیارهای تشخیص سندرم متابولیک کاملاً پذیرفته شده نیستندهیچ یک ا
اکثر افراد دچار سندرم متابولیک، دارای . افراد دارای عوامل خطر متابولیک متعدد شناخته می شوند بالین به عنوان
بین چاقی شکمی و عوامل خطر مشخصه سندرم  مطالعات بالینی همبستگی قوی .اضافه وزن بوده یا چاق هستند
 .به عنوان مثال، افزایش سطح سرمی تری گلیسرید ارتباط نزدیکی با چاقی شکمی دارد .متابولیک را نشان داده اند
میلی  04کمتر از  C-LDHسطح . همراهی دارد C-LDHسطح بالای تری گلیسرید معمولاً با سطح پایین تر 
کمتر  C-LDHدر زنان نیز سطح . مردان دچار مقاومت به انسولین رخ می دهدشایعی در به طور گرم در دسی لیتر 
ارتباط نسبتاً قوی بین  .یکی از نشانه های تشخیصی سندرم متابولیک می باشد میلی گرم در دسی لیتر 05از 
شارخون طبیعی نیز همچنین مقاومت به انسولین با سطح بالای ف. مقاومت به انسولین و فشارخون بالا وجود دارد
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نشانگر مقاومت به انسولین بوده و به طور ( میلی گرم در دسی لیتر 011- 521)قند خون ناشتای مختل  .ارتباط دارد
بخشی از افراد دچار قند خون ناشتای مختل در آینده به دیابت  .شایعی با سایر عوامل خطر متابولیک همراهی دارد
مقاومت به )سایر اجزای سندرم متابولیک . نری قلب را افزایش می دهدمبتلا خواهند شد که خطر بیماری کرو
با این . با ارزیابی معمول بالینی قابل شناسایی نیستند( انسولین، وضعیت پیش التهابی و وضعیت پیش ترومبوتیک
  .(2002 ,PECN) چاقی شکمی وجود دارنددر حضور اغلب این اجزا حال، 
 ندرم متابولیک با وجود سه مورد و یا بیشتر از اجزای زیر شناسایی می شودبا توجه به مطالب بیان شده، س
   :(2002 ,PECN)
بر آستانه متفاوت متفاوت در دو جنس و آستانه ، دور کمراندازه گیری بر اساس )چاقی شکمی  - 
 (سندرم حسب تعاریف مختلف
 (میلی گرم در دسی لیتر 051بیشتر یا مساوی )تری گلیسرید بالا  - 
میلی گرم در دسی  05میلی گرم در دسی لیتر در مردان و کمتر از  04کمتر از )پایین  C-LDH - 
 (لیتر در زنان
 (میلیمتر جیوه 58بر  031بیشتر یا مساوی )فشارخون بالا  - 
 (میلی گرم در دسی لیتر 001بیشتر یا مساوی )قندخون ناشتا  - 
  
 خطر قلبی عروقی 3 – 1 – 2
بیماری های قلبی . تمام مرگ ها و ناتوانی در سراسر جهان استی از بیماری قلبی عروقی دلیل بخش بزرگ
 5/2، 0991در سال  ،بیماری هاجهانی بار مطالعه بر اساس گزارش . عروقی اولین علت مرگ در جهان هستند
میلیون مرگ به همین  9/1بیماری های قلبی عروقی در کشورهای توسعه یافته اقتصادی و میلیون مرگ ناشی از 
، شیوع جهانی 0202پیش بینی شده است که تا سال  .ل در کشورهای در حال توسعه به وقوع پیوسته استدلی
تقریباً تمام این افزایش در کشورهای در حال توسعه . درصد افزایش خواهد یافت  57بیماری های قلبی عروقی تا 
ی از بیماری های قلبی عروقی بین سال شده بود که مرگ و میر ناش در گزارشی پیش بینیپیش از این  .خواهد بود
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تقریباً دو برابر  در کشورهای توسعه یافته کاهش یابد در حالی که در کشورهای در حال توسعه 5102تا  0791های 
  .(3102 ,la te gaN) شود
میلیون نفر در  71/3حدود  .بیشترین مرگ سالانه نسبت به سایر علل، ناشی از بیماری های قلبی عروقی است
حدود  .درصد کل مرگ ها می باشد 03به دلیل بیماری های قلبی عروقی از دنیا رفته اند که در برگیرنده  8002سال 
. میلیون مورد به دلیل سکته مغزی بوده است 6/2میلیون مورد از این مرگ ها به دلیل بیماری کرونری قلب و  7/3
درصد مرگ های ناشی از  08بیش از . أثیر پذیرفته اندکشورهای با درآمد پایین و متوسط بیشتر از این مسأله ت
و تقریباً به صورت برابر بین زنان و مردان به وقوع در کشورهای با درآمد پایین و متوسط  ،بیماری های قلبی عروقی
کته به ویژه بیماری قلبی و س میلیون نفر به دلیل بیماری های قلبی عروقی 32/6، تقریباً 0302تا سال . می پیوندد
ساله و  04)میزان های شیوع بین بالغین جوان تر . این مسأله مهم ترین دلیل مرگ خواهد بود. مغزی خواهند مرد
میزان های شیوع بین زنان سرعتی مشابه مردان در تمام گروه های سنی . نیز در حال افزایش می باشد (بالاتر
ی شده است که سهم بیماری های قلبی عروقی در ، نتیجه گیراز آمارهای سازمان جهانی بهداشت. خواهد داشت
    (.3102 ,la te gaN)درصد خواهد بود  13مقایسه با سایر بیماری ها، 
، میانگین سالگی 93تا  02شیوع بیماری های قلبی عروقی با افزایش سن، افزایش می یابد به طوری که بین 
درصد و  37/3سالگی،  97تا  06درصد، بین  83/55سالگی،  95تا  04درصد، بین  11/8بیماری های قلبی عروقی 
همچنین مرگ وابسته به سن به دلیل بیماری های قلبی عروقی در مقایسه  .درصد می باشد 18/57 سال، 08بالای 
مرگ  000045مورد در مقایسه با  000186 در مجموع، مرگ به دلیل بیماری های قلبی عروقی. با سرطان بالا است
مورد بوده و حدود  00000005حدود  بیماری های قلبی عروقی، 0102در سال  .باشد ناشی از سرطان می
مرگ در سراسر جهان، غیر  01مورد از هر  5، 8002در سال . تخمین زده می شود 5102مورد در سال  00000056
 .مرگ خواهد رسید 01مورد از هر  7به  0302آمار تا سال از سوانح ناشی از بیماری های غیرواگیر بوده است و این 
هم در سیر  بیماری های قلبی عروقی. درصد مرگ ها ناشی از بیماری های غیرواگیر خواهد بود 67در آن زمان، 
طی چند دهه گذشته، چشم انداز بیماری . افزایشی خود، بخش بزرگی از بیماری های غیرواگیر را شامل خواهد شد
توسعه یافته، سیاست ها و اقدامات مشخص  وامعدر ج. ه استغیرواگیر در سراسر جهان دستخوش تغییر شدهای 
درصدی میزان  05و پیشرفت در تکنولوژی پزشکی در کاهش بیش از  دولتی، بهبود استانداردهای مراقبت پزشکی
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همین زمان، تعداد رو به افزایشی از در . مؤثر بوده است 0791 سالهای مرگ ناشی از بیماری های قلبی عروقی از 
، چهار پنجم کل 0302تا سال پیش بینی می شود . ای در حال توسعه از بیماری های غیرواگیر رنج برده اندکشوره
اختصاصاً در مورد . مرگ های منتسب به بیماری های غیرواگیر در کشورهای در حال توسعه به وقوع خواهد پیوست
اساس سن در کشورهای در حال توسعه  ، میزان مرگ استاندارد شده بر5002بیماری های قلبی عروقی، در سال 
و  بود در حالی که در کشورهای توسعه یافته مانند آمریکا 000001در  054تا  003هند، چین و برزیل، بین نظیر 
بیماری های درصد بار جهانی  58، 0202انتظار می رود تا سال . بود 000001در  002تا  001این میزان حدود ژاپن، 
کشورهای در حال توسعه باشد و افزایش در مرگ و میر بیماری های قلبی عروقی در  قلبی عروقی مربوط به
سالیانه . درصد در مردان باشد 731درصد در زنان و  021، 0202تا  0991سال های  کشورهای در حال توسعه بین
 000054یش از بیماری قلبی سالانه ب. بیماری های قلبی عروقی سبب مرگ زنان بیشتری نسبت به مردان می شود
 (.3102 ,la te gaN)زن به دلیل بیماری کرونری قلب می میرند  000052متأثر ساخته و زن را 
. شته استدر شناسایی عوامل خطر بیماری قلبی عروقی نقش رهبری کننده دا فرامینگهام از ابتدا، مطالعه
درمان و تصحیح می شوند شانس وقوع کارآزمایی های بالینی نشان داده اند که وقتی عوامل خطر قابل اصلاح، 
مطالعه فرامینگهام همچنین آشکار ساخت که عوامل خطر بیماری قلبی . بیماری قلبی عروقی کاهش می یابد
در واکنش به . در طول زمان با یکدیگر برای ایجاد بیماری قلبی عروقی میان کنش دارندعروقی چند عاملی بوده و 
خطر فرامینگهام را برای ارزیابی شانس یا احتمال ایجاد بیماری  دهیامتیازسیستم ام این یافته ها، محققان فرامینگه
که اطلاعات مربوط به  دارد( الگوریتمی)این سیستم عملکرد چندمتغیری . قلبی عروقی در افراد تهیه و معرفی نمودند
و  ، مصرف سیگارLDHکلسترول تام،  عوامل خطر بیماری قلبی عروقی مانند جنس، سن، فشارخون سیستولی،
مانند بیماری کرونری )یا جزئی از بیماری قلبی عروقی  وضعیت دیابت را برای تخمین ایجاد بیماری قلبی عروقی
 سال آینده 01در دوره ثابتی از زمان، به عنوان مثال ( قلب، سکته مغزی، بیماری عروق محیطی یا نارسایی قلبی
درمان  به ی قلبی عروقی در اغلب موارد مهمترین داده ها برای توصیهاین تخمین های خطر بیمار .ترکیب می کند
  .(3102 ,la te onitsogA'D) هستند داروهای کاهنده کلسترولبه عنوان مثال دارویی 
در راهنماهای بالینی را دارد، سیستم های  گستره استفادهبیشترین  در حالی که خطر قلبی عروقی فرامینگهام
ارزیابی سیستمیک خطر عبارتند از مهم ترین این سیستم های امتیازدهی . وجود دارند تعیین خطر دیگری نیز
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، EROCSامتیاز . sdlonyeRو امتیاز  KSIRQامتیاز  ،MACORP، مدل (EROCS) ییکرونری اروپا
برای  این سیستم فقط. ویژه ناحیه و کشور می باشدمجموعه امتیازهایی است که در اروپا می شود و شامل امتیازات 
برای مرگ قابل استفاده  MACORPامتیاز . تخمین خطر حوادث قلبی عروقی کشنده قابل استفاده می باشد
بیماری کرونری قلب، سکته  مورددر  KSIRQامتیاز . های بیماری کرونری قلب و سکته قلبی غیرکشنده است
مورد مرگ قلبی عروقی، سکته  در sdlonyeRامتیاز خطر . کاربرد دارد (AIT)و حمله ایسکمیک گذرا  مغزی
با توجه به تمایزهای این سیستم ها، اکثریت روش . و خون رسانی مجدد به کار گرفته می شود قلبی، سکته مغزی
  (.3102 ,la te onitsogA'D) های ذکر شده و سایر سیستم های امتیازدهی خطر، الگوی مشابهی دارند
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  جام یافتهمروري بر مطالعات ان 2 – 2
  مطالعات انجام شده در ایران 1 – 2 – 2
مشکانی و همکاران در افراد با گلوکز ناشتا و تحمل به گلوکز نرمال تهرانـی، ارتبـاط بـین  6002در مطالعه سال 
در این مطالعه نمایه تـوده بـدنی، سـطح انسـولین و . و عوامل خطر قلبی عروقی بررسی شده است RI-AMOH
همبسـتگی . ومت به انسولین و چاقی عمومی و شکمی در زنان بالاتر از مردان بوده است، شیوع مقاRI-AMOH
شیوع فشـارخون . به صورت منفی معنی دار بوده است LDHبا تری گلیسرید به صورت مثبت و با  RI-AMOH
در  .به ویژه در زنـان بـالا بـوده اسـت ( 2/93بیش از ) RI-AMOHپایین در آخرین چارک  LDHبالا، چاقی و 
در  LDHبه صورت مستقل توسط نمایه توده بدنی، تـری گلیسـرید و  RI-AMOHآنالیز رگرسیون هم لگاریتم 
مردان و توسط نمایه توده بدنی، تری گلیسرید و نسبت دور کمـر بـه دور باسـن در زنـان پـیش بینـی شـده اسـت 
  (.6002 ,la te inakhseM)
 01مطالعه قند و لیپید تهران، وضعیت خطر قلبـی عروقـی  3فاز برزین و همکاران در  1102در مطالعه سال      
در ایـن . و مداخلات درمانی بررسی شده است( CLT)ساله و نیاز به تغییرات شیوه زندگی  02 -97فرد  3489ساله 
عامـل خطـر و  2در افراد دارای حداقل % 02و بیش از %  01 -02، %01ساله کمتر از  01مطالعه خطر قلبی عروقی 
عامل خطر و بـدون  2و در افراد دارای کمتر از %  2و % 21، %68دون بیماری کرونری قلب یا معادل آن به ترتیب ب
عامل خطر  2از افراد کمتر از % 36/1بوده است و % 41/7و % 8/3، %41بیماری کرونری قلب یا معادل آن به ترتیب 
و در کـل یـک چهـارم جمعیـت  CLTمانی علاوه بـر به مداخلات در% 21/5و  CLTاز افراد به %  21. داشته اند
 (.1102 ,la te nizraB)مورد مطالعه به مداخله نیازمند بوده اند 
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  مطالعات انجام شده در جهان 2 – 2 – 2
مطالع ــه دیابــت  3و همکــاران روی جمعی ــت غیردی ــابتی  darraL-zenítraM 2102در مطالع ــه س ــال 
مقاومـت بـه مت به انسولین اسپانیا، ارتباط روشهای جـایگزین انـدازه گیـری مکزیکوسیتی، قلب سن آنتونیو و مقاو
خطر قلبی عروقی فرامینگهام و سندرم متابولیک  با ساعته متغیرهای آزمایشگاهی 2براساس مقادیر ناشتا و  انسولین
 برای تشخیص خطر قلبی عروقی بالای CORبررسی شده و سطح زیر منحنی  IBLHN/AHAبراساس معیار 
در % 9تـا % 6/7در این مطالعـه خطـر قلبـی عروقـی فرامینگهـام از . درصد و سندرم متابولیک تعیین شده است 01
.  بدسـت آمـده اسـت % 64/1تـا % 12/8شیوع سـندرم متابولیـک نیـز از . جمعیت های مورد بررسی متغیر بوده است
ر کمـر قـوی تـر از بـا دو  scihpargomed htiw xedni llovmutSو  nongivAارتبـاط روش هـای 
با  xedni esoculg dna sedirecylgirt و yeluAcMهمبستگی روش های . بوده است RI-AMOH
بـرای  CORبیشترین سـطح زیـر منحنـی  .بوده است RI-AMOH خطر قلبی عروقی فرامینگهام نیز بیش از 
 xedni esoculg dna sedirecylgirtدرصد و سندرم متابولیک برای  01تشخیص خطر قلبی عروقی بالای 
 xedni llovmutS و xedni esoculg dna sedirecylgirt ، yeluAcMروشهای . بدست آمده است
 ,la te darraL-zenítraM)تفاوت اندکی در تشخیص سندرم متابولیک داشـتند  scihpargomed htiw
  (.2102
و جـایگزین انـدازه گیـری و همکاران در فنلانـد ارتبـاط روشـهای مسـتقیم  ozneroL 0102در مطالعه سال 
نفر از فرزندان غیردیابتی افراد مبتلا به دیابت نوع دو بررسی  272با عوامل خطر قلبی عروقی در  مقاومت به انسولین 
و خطـر قلبـی عروقـی % 72/3و در زنـان % 81/7در ایـن مطالعـه شـیوع سـندرم متابولیـک در مـردان . شده است
، adustaMهمبس ــتگی روش ه ــای . در زن ــان گ ــزارش ش ــده اس ــت % 0/78در م ــردان و % 5/51فرامینگه ــام 
با اندازه گیری مستقیم مقاومت به انسولین مشابه یکدیگر و  TTGOو روشهای ساده مبتنی بر انجام  nongivA
ارتبـاط روشـهای جـایگزین . بوده است RI-AMOHقوی تر از شاخصهای مبتنی بر مقادیر آزمایشگاهی ناشتا و 
مقاومـت بـه با متغیرهای اختلال متابولیک مشابه بـا روش مسـتقیم انـدازه گیـری  ت به انسولینمقاوماندازه گیری 
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با لیپوپروتئین ها و امتیـاز فرامینگهـام نسـبتا ًقـوی بـوده اسـت  yeluAcMهمبستگی روش . بوده است انسولین
  (.0102 ,la te ozneroL)
روش اندازه گیری مقاومـت  2ارتباط  ،مکارانو ه hotoGتوسط  2102سال منتشر شده در کوهورت در مطالعه 
سـاله  97تـا  04فـرد  6352در  با ایجاد بیماری قلبی عروقی( xedni adustaMو  RI-AMOH)به انسولین 
نسـبت خطـر . نفر مبتلا به بیماری قلبی عروقی شدند 062، سال  41و طی  در این مطالعه. ژاپنی بررسی شده است
بـا افـزایش  کـاهش و  adustaMشـاخص  ی بیمـاری قلبـی عروقـی بـا افـزایش تطبیق یافته با سن و جنس برا
تا  یک پنجم سوم) adustaMشاخص  04صدک  بعد ازخطر بیماری قلبی عروقی . افزایش یافت RI-AMOH
 .به صورت معنی داری بیشتر بـود  RI-AMOHدر یک پنجم انتهایی مقادیر به صورت معنی داری کمتر و ( پنجم
 adustaMیماری قلبی عروقی، خطر سکته مغزی و بیماری کرونری قلب بـا افـزایش شـاخص در زیرگروه های ب
فقط عامل خطر سکته مغزی بود و این ارتبـاط در مـورد  RI-AMOHدر حالی که افزایش مقادیر . افزایش یافت
   . (2102 ,la te hotoG) بیماری کرونری قلب صدق نمی کرد
ن در هند شیوع سندرم متابولیک و خطر قلبی عروقـی فرامینگهـام در و همکارا lasnaB 5002در مطالعه سال 
در افـراد دچـار . بـوده اسـت % 74/5در این مطالعه شیوع سندرم متابولیـک . کارمند اجرایی بررسی شده است 5091
و % 02/6، %67/8بـه ترتیـب % 02و بیش از %  01 -02، %01ساله کمتر از  01سندرم متابولیک خطر قلبی عروقی 
سـاله کمتـر از  01در چارک انتهای سنی کمتر از نیمی از جمعیت مورد مطالعه خطر قلبی عروقـی . بوده است% 2/7
سـاله  01اگرچه شیوع سندرم متابولیک در این جمعیت بالا بوده، اما اکثریت آنها خطر قلبی عروقـی . داشته اند% 01
فرامینگهام به تنهایی و بـدون در نظـر گـرفتن سـندرم  ساله 01بنابراین بررسی خطر قلبی عروقی . پایین داشته اند
  (.9002 ,la te lasnaB)متابولیک ممکن است سبب تخمین کمتر از واقعیت خطر قلبی عروقی شود 
 2فرد میانسال دیابتی، ارتباط قند خـون ناشـتا، قنـد خـون  06و همکاران روی  hcræF 2102در مطالعه سال 
تفاده از روش مستقیم و درصد چربی بدن با خطر قلبی عروقی فرامینگهام با آنالیز ساعته، حساسیت به انسولین با اس
،  % 01 -51، %01سـاله کمتـر از  01در جمعیت مورد مطالعه، خطر قلبی عروقی .  رگرسیون خطی بررسی شده است
ون ناشـتا و قنـد در این مطالعه قند خ. بوده است% 81/3و % 01، % 02، %15/7به ترتیب % 02و بیش از % 51 -02
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ساعته با امتیاز خطر قلبی عروقی فرامینگهام بالاتر و حساسیت به انسـولین بـا امتیـاز خطـر قلبـی عروقـی  2خون 
ساعته، اثر قند خون ناشـتا  2پس از تعدیل حساسیت به انسولین و قند خون . فرامینگهام پایین تر ارتباط داشته است
به انسولین و قند خون ناشتا نیز ارتباط بین خطر قلبی عروقی فرامینگهـام و با تعدیل حساسیت . دیگر معنی دار نبود
ساعته بی معنی شده است اما ارتباط حساسیت به انسولین و خطر قلبـی عروقـی فرامینگهـام همچنـان  2قند خون 
  (.2102 ,la te hcræF)پایدار بوده است 
سـاله هنـدي پـیش بینـی خطـر قلبـی  02 -96فرد  45001و همکاران روي  nomeeJ 1102در مطالعه سال 
خطـر : نوع گروه خطـر مشـخص شـده اسـت  3در این مطالعه . عروقی کوتاه مدت و تا پایان عمر بررسی شده است
تا پایان عمر زیاد و خطر کوتاه مـدت %(/ 01کمتر از )، خطر کوتاه مدت کم (یا دیابت% 01بیش از ) کوتاه مدت زیاد 
و خطـر % 84/2تا پایان عمـر زیـاد / ، خطر کوتاه مدت کم%32/5خطر کوتاه مدت زیاد شیوع . تا پایان عمر کم/ کم
در پایین ترین % 8/8در بالاترین طبقه تحصیلی و % 02/6بوده و این نسبت % 51/3تا پایان عمر کم/ کوتاه مدت کم
  (.1102 ,la te nomeeJ)طبقه تحصیلی بوده است 
 01ساله آمریکایی توزیع خطر قلبی عروقـی  02 -97فرد  96731 و همکاران روي droF 4002در مطالعه سال 
و %  01 -02، %01ساله کمتـر از  01در این مطالعه خطر قلبی عروقی . بررسی شده است III PTAساله بر اساس 
در افراد بدون سابقه بیماري کرونري قلب، سکته مغزي، بیماري عروق محیطـی و دیابـت بـه ترتیـب % 02بیش از 
در % 02و بـیش از %  6 -02، %6ساله کمتـر از  01همچنین خطر قلبی عروقی . بوده است% 2/9و % 51/5، %18/7
و % 42/4، %27/8افراد بدون سابقه بیماري کرونري قلب، سکته مغزي، بیماري عروق محیطی و دیابـت بـه ترتیـب 
اند نیز با افزایش سن، اضافه شده داشته % 02ساله بیش از  01نسبت افرادي که خطر قلبی عروقی . بوده است% 2/9
 (.     4002 ,la te droF)و در مردان بیش از زنان بوده است 
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  پژوهشنوع  1- 3
  (اپیدمیولوژیک تحلیلی) مطالعه مقطعی
  
  جامعه پژوهش 2 – 3
 شد کهانجام ( نفر 289) منطقه مینودر قزوین SDMQغیردیابتی مطالعه جمعیت تمام این مطالعه بر روي 
   .سال آینده نداشتند 5و قصد ترک منطقه را  تا  بودهداراي منزل مسکونی شخصی در منطقه مینودر 
  
  :معیارهاي خروج از مطالعه
  سابقه ابتلا به دیابت - 1
  سابقه مصرف داروهاي کاهنده قند خون - 2
   621 Ld/gmقندخون ناشتا برابر یا بیشتر از  - 3
   002 Ld/gmه برابر یا بیشتر از قندخون دوساعت - 4
  
  روش نمونه گیري و حجم نمونه 3 – 3
واحد نمونه  .و در ادامه آن می باشد( SDMQ)مطالعه حاضر بخشی از مطالعه بیماریهاي متابولیک قزوین 
روش  باها انوار با توجه به جمعیت بلوک ها، خ. بلوک اصلی تقسیم می شود 4منطقه مینودر به . خانوار بود ،گیري
نمونه گیري تا ورود . شدند می وارد مطالعه هر خانوارسال و بالاتر  02افراد . شدند خوشه اي چند مرحله اي برگزیده
  . نفر به مطالعه ادامه یافت 7011
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  روش گردآوري داده ها 4 – 3
لاصه روش خ .و در ادامه آن می باشد( SDMQ)مطالعه حاضر بخشی از مطالعه بیماریهاي متابولیک قزوین 
  :به شرح زیر است SDMQاجرا و طراحی مطالعه 
واحد نمونه گیري  .انجام شد 9831این مطالعه بصورت مقطعی بر روي جمعیت منطقه مینودر قزوین در سال  
وارد مطالعه  هر خانوادهسال و بالاتر  02افراد . انتخاب شدندچند مرحله اي  خوشه اي خانوار بود و بصورت تصادفی
آزاد بودند تا در صورت بل از شروع مطالعه اهداف مطالعه به خانوارهاي انتخاب شده توضیح داده شد و ق. شدند
پرسشنامه مشخصات . تکمیل گردید ایشان نیز توسط فرم رضایت نامه کتبی. تمایل در مطالعه شرکت نمایند
  .شددموگرافیک و پرسشنامه سوابق خانوادگی، پزشکی و مصرف دخانیات افراد تکمیل 
سطح قند خون . نمایه توده بدنی محاسبه شد. اندازه گیري شد باسن و فشارخون شریانیدور  ،قد، وزن، دور کمر
اندازه گیري شده و تست تحمل تمام افراد مورد مطالعه براي  LDL و LDH ناشتا، تري گلیسرید، کلسترول تام،
 . قبلی دیابت انجام شد گرم گلوکز براي تمام افراد بدون سابقه 57گلوکز خوراکی با 
 دیابـت براسـاس معیـار . وارد مطالعـه شـدند  SDMQدر طرح پیشنهادي حاضر، تمام افراد غیردیابتی مطالعـه 
  : و به صورت زیر تعریف شد( 3102 ,noitaicossA setebaiD naciremA) انجمن دیابت آمریکا
  یا      621 Ld/gmقندخون ناشتا برابر یا بیشتر از  - 1
 یا      002 Ld/gmون دوساعته برابر یا بیشتر از قندخ - 2
  سابقه ابتلا به دیابت - 3
ساخت  dnibonoM انسولین با روش الایزا و با کیت شرکت. انسولین ناشتا براي تمام افراد اندازه گیري شد
خطر ابتلا به براي تعیین میزان . اندازه گیري شد 4/9کشور آمریکا و با ضریب تغییرات درون سنجی و برون سنجی 
این سیستم خطر ابتلا به (. 2002 ,PECN)بیماریهاي قلبی عروقی از سیستم امتیازدهی فرامینگهام استفاده شد 
عوامل خطر اصلی مورد استفاده در این سیستم جنس، . سال آینده برآورد می کند 01بیماریهاي قلبی عروقی را در 
براساس سیستم امتیازدهی فرامینگهام، افراد . خانیات هستند، فشارخون بالا و مصرف دLDHسن، کلسترول تام، 
  :به سه گروه تقسیم می شوند
و ماهگنیمارف یقورع یبلق رطخ ییوگشیپ                                                         ... لصفشهوژپ شور موس  
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1 -  فرظ یقورع یبلق يرامیب هب لاتبا لامتحا10  زا شیب هدنیآ لاس20% 
2 -  فرظ یقورع یبلق يرامیب هب لاتبا لامتحا10  هدنیآ لاس20-10%  
3 -  فرظ یقورع یبلق يرامیب هب لاتبا لامتحا10 رتمک هدنیآ لاس  زا10% 
 
تسا ریز تروص هب ماهگنیمارف یقورع یبلق رطخ زایتما هبساحم هوحن:  
Framingham Risk Score for Women 
Age: 20–34 years: Minus 7 points. 35–39 years: Minus 3 points. 40–44 years: 0 points. 45–
49 years: 3 points. 50–54 years: 6 points. 55–59 years: 8 points. 60–64 years: 10 points. 
65–69 years: 12 points. 70–74 years: 14 points. 75–79 years: 16 points. 
 
Total cholesterol, mg/dL: Age 20–39 years: Under 160: 0 points. 160-199: 4 points. 200-
239: 8 points. 240-279: 11 points. 280 or higher: 13 points. • Age 40–49 years: Under 160: 
0 points. 160-199: 3 points. 200-239: 6 points. 240-279: 8 points. 280 or higher: 10 points. 
• Age 50–59 years: Under 160: 0 points. 160-199: 2 points. 200-239: 4 points. 240-279: 5 
points. 280 or higher: 7 points. • Age 60–69 years: Under 160: 0 points. 160-199: 1 point. 
200-239: 2 points. 240-279: 3 points. 280 or higher: 4 points. • Age 70–79 years: Under 
160: 0 points. 160-199: 1 point. 200-239: 1 point. 240-279: 2 points. 280 or higher: 2 
points. 
 
If cigarette smoker: Age 20–39 years: 9 points. • Age 40–49 years: 7 points. • Age 50–59 
years: 4 points. • Age 60–69 years: 2 points. • Age 70–79 years: 1 point. 
All non smokers: 0 points. 
 
HDL cholesterol, mg/dL: 60 or higher: Minus 1 point. 50-59: 0 points. 40-49: 1 point. 
Under 40: 2 points. 
 
Systolic blood pressure, mm Hg: Untreated: Under 120: 0 points. 120-129: 1 point. 130-
139: 2 points. 140-159: 3 points. 160 or higher: 4 points. • Treated: Under 120: 0 points. 
120-129: 3 points. 130-139: 4 points. 140-159: 5 points. 160 or higher: 6 points. 
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10-year risk in %: Points total: Under 9 points: <1%. 9-12 points: 1%. 13-14 points: 2%. 
15 points: 3%. 16 points: 4%. 17 points: 5%. 18 points: 6%. 19 points: 8%. 20 points: 11%. 
21=14%, 22=17%, 23=22%, 24=27%, 25=30% 
 
Framingham Risk Score for Men 
Age: 20–34 years: Minus 9 points. 35–39 years: Minus 4 points. 40–44 years: 0 points. 45–
49 years: 3 points. 50–54 years: 6 points. 55–59 years: 8 points. 60–64 years: 10 points. 
65–69 years: 11 points. 70–74 years: 12 points. 75–79 years: 13 points. 
 
Total cholesterol, mg/dL: Age 20–39 years: Under 160: 0 points. 160-199: 4 points. 200-
239: 7 points. 240-279: 9 points. 280 or higher: 11 points. • Age 40–49 years: Under 160: 0 
points. 160-199: 3 points. 200-239: 5 points. 240-279: 6 points. 280 or higher: 8 points. • 
Age 50–59 years: Under 160: 0 points. 160-199: 2 points. 200-239: 3 points. 240-279: 4 
points. 280 or higher: 5 points. • Age 60–69 years: Under 160: 0 points. 160-199: 1 point. 
200-239: 1 point. 240-279: 2 points. 280 or higher: 3 points. • Age 70–79 years: Under 
160: 0 points. 160-199: 0 points. 200-239: 0 points. 240-279: 1 point. 280 or higher: 1 
point. 
 
If cigarette smoker: Age 20–39 years: 8 points. • Age 40–49 years: 5 points. • Age 50–59 
years: 3 points. • Age 60–69 years: 1 point. • Age 70–79 years: 1 point. 
All non smokers: 0 points. 
 
HDL cholesterol, mg/dL: 60 or higher: Minus 1 point. 50-59: 0 points. 40-49: 1 point. 
Under 40: 2 points. 
 
Systolic blood pressure, mm Hg: Untreated: Under 120: 0 points. 120-129: 0 points. 130-
139: 1 point. 140-159: 1 point. 160 or higher: 2 points. • Treated: Under 120: 0 points. 120-
129: 1 point. 130-139: 2 points. 140-159: 2 points. 160 or higher: 3 points. 
 
10-year risk in %: Points total: 0 point: <1%. 1 point: 1%. 2 points: 1%. 3 points: 1%. 4 
points: 1%. 5 points: 2%. 6 points: 2%. 7 points: 3%. 8 points: 4%. 9 points: 5%. 10 points: 
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6%. 11 points: 8%. 12 points: 10%. 13 points: 12%. 14 points: 16%. 15 points: 20%. 16 
points: 25%. 17 points or more: Over 30%. 
 
کیلوباتم مردنس   ياهرایعم ساساربATP III )Grundy et al, 2004 ( وJIS )Alberti et al, 2009 (
دش فیرعت لیذ حرش هب و: 
 
 رایعمATP III:  
 لقادح دوجو3 درف ره رد ریز ياه هتفای زا دروم:  
- Waist Circumference (WC) ≥ 102 cm in men or ≥ 88 cm in women  
- Serum Triglycerides (TG) ≥ 150 mg/dl  
- HDL < 40 mg/dl for men and < 50 mg/dl for women  
- Fasting plasma glucose ≥ 100 mg/dl (includes diabetes)  
- Systolic Blood Pressure (SBP) ≥ 130 mmHg or Diastolic Blood Pressure (DBP) ≥ 85 
mmHg 
 
 رایعمJIS:  
 لقادح دوجو3 درف ره رد ریز ياه هتفای زا دروم:  
- Waist Circumference (WC) ≥ 94 cm in men or ≥ 80 cm in women 
- Serum Triglycerides (TG) ≥ 150 mg/dl or receiving treatment for hypertriglyceridemia 
- HDL < 40 mg/dl for men and < 50 mg/dl for women and/or receiving treatment for 
reduced HDL (e.g. Atorvastatin)  
- Fasting plasma glucose ≥ 100 mg/dl (includes diabetes) 
- Systolic Blood Pressure (SBP) ≥ 130 mmHg or Diastolic Blood Pressure (DBP) ≥ 85 
mmHg and/or receiving treatment for hypertension 
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 زا9  نیلوسنا هب تمواقم يریگ هزادنا نیزگیاج شور)HOMA-IR ،QUICKI ،FIRI ،IGR، ISI 
basal ،Bennett’s SI ،McAuley، Raynaud ،TyG ( دش هدافتسا نیلوسنا هب تمواقم یسررب تهج
 اهنآ هبساحم هوحن هک هدمآ همادا ردتسا:  
Raynaud: 40/I0 µU/ml     (Raynaud et al, 1999) 
HOMA-IR: (I0 µU/ml * G0 mmol/L)/22.5     (Matthews et al, 1985) 
FIRI [Fasting Insulin Resistance Index]: (I0 µU/ml * G0 mmol/L)/25     (Duncan et 
al, 1995) 
IGR [Insulin/glucose ratio]: I0 µU/ml /G0 mmol/L     (Hanson et al, 2000) 
ISI basal: 104 / (I0 µU/ml * G0 mg/dL)     (Sluiter et al, 1976) 
QUICKI [Quantitative Insulin Sensitivity Check Index]: 1/ (log I0µU/ml + log 
G0 mg/dL)     (Katz et al, 2000) 
Bennett’s SI: 1/ (log I0 µU/ml * log G0 mg/dL)     (Anderson et al, 1995) 
McAuley: e x, where x = 2.63 - 0.28 Ln (I0 µU/ml) - 0.31 Ln (Tg0 mmol/L)     
(McAuley et al, 2001) 
TyG (triglycerides and glucose) index: Ln (TG0mg/dl * G0mg/dL / (Guerrero-
Romero et al, 2010)       
اتشان نیلوسنا :I0 
اتشان نوخدنق :G0 
اتشان دیرسیلگ يرت :Tg0 
  
3 – 5  اه هداد يروآدرگ رازبا  
دش لیمکت دارفا دوخ طسوت کیفارگومد تاصخشم همانشسرپ . و یکشزپ ،یگداوناخ قباوس همانشسرپ فرصم
 طسوت دارفا تایناخد2 دش لیمکت کشزپ.  
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قد به . اندازه گیري شدساعت ناشتایی  41تا  21و پس از آموزش دیده  فرد 2توسط  باسندور  و قد، وزن، دور کمر
و با دقت  وزن با ترازوي استانداردبا . اندازه گیري شد 0/5 mCصورت ایستاده و عمودي، بدون کفش و با دقت 
با  باسن قطردر بزرگترین  باسنو دور فاصله میانی آخرین دنده و ستیغ ایلیاک دور کمر در . گیري شد اندازه 0/1 gK
نمایه توده بدنی با تقسیم وزن بر حسب کیلوگرم بر مجذور قد بر  .نداندازه گیري شد0/1 mCو با دقت  نواري متر
از بازوي راست  nylla hcleWتاندارد اي اس با دستگاه فشارسنج جیوه فشارخون شریانی. حسب متر محاسبه شد
در محیطی  دازه گیري فشارخوننادقیقه قبل از  51افراد شرکت کننده حدقل . اندازه گیري شد پزشکتوسط  و افراد
 3میانگین مقادیر . دقیقه بود 2بار آخر حداقل  2فاصله . بار اندازه گیري شده 3فشارخون  .آرام استراحت کرده بودند
  .بار اندازه گیري به عنوان فشارخون شریانی فرد ثبت شد
اندازه گیري سطح قند خون ساعت ناشتایی جهت  41تا  21بعد از  وریدي از تمام افراد مورد مطالعه نمونه خون 
تست تحمل  .ه و در آزمایشگاه واحد بررسی شدشد گرفته LDL و LDH کلسترول تام،ناشتا، تري گلیسرید، 
 . گرم گلوکز براي تمام افراد بدون سابقه قبلی دیابت انجام شد 57گلوکز خوراکی با 
  
  روش تجزیه و تحلیل داده ها 6 – 3
ک اطلاعاتی وارد و ذخیره سپس در نرم افزار بان .شدثبت  مطالعهاي هاطلاعات  پس از مصاحبه در پرسشنامه 
و داده  هشد رفعبا افراد  یتلفن موارد ابهام در داده ها از طریق تماس. شدصحت ورود اطلاعات بررسی  .دیگرد
. شد استفاده براي بررسی نرمال بودن توزیع متغیرها vonrimS vorogomloKاز آزمون  .مربوطه تصحیح شد
براي مقایسه داده هاي کمی در . گی براي بیان داده ها استفاده شداز آمار توصیفی و شاخصهاي مرکزي و پراکند
و براي  U yentihW nnaMمستقل و در غیر این صورت از آزمون Tصورت نرمال بودن توزیع متغیر از آزمون 
همبستگی شاخص هاي اندازه گیري مقاومت به انسولین . شد مقایسه داده هاي کیفی از آزمون کاي دو استفاده
، duanyaR ،yeluAcM، IS s’ttenneB، lasab ISI، RGI، IRIF، IKCIUQ، RI-AMOH)
در مواردي که همبستگی . و امتیاز خطر قلبی عروقی فرامینگهام با ضریب همبستگی اسپیرمن بررسی شد (GyT
 CORسطح زیر منحنی . منفی وجود داشت، مقادیر شاخص هاي اندازه گیري مقاومت به انسولین معکوس شدند
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، lasab ISI، RGI، IRIF، IKCIUQ، RI-AMOH)صهاي اندازه گیري مقاومت به انسولین شاخ
 01براي تشخیص خطر قلبی عروقی فرامینگهام بیش از  (GyT، duanyaR ،yeluAcM، IS s’ttenneB
ه به عنوان سطح معناداري در نظر گرفت  P<0/50در این مطالعه . و سندرم متابولیک محاسبه و مقایسه شد درصد
  . بود 01-atatSو  61-SSPSنرم افزارهاي مورد استفاده  .شد
  
  مکان و زمان مطالعه  7 – 3
  .و در جمعیت منطقه مینودر شهر قزوین انجام شد 2931این مطالعه در سال 
   
  محدودیت هاي پژوهش 8 – 3
بررسـی روشـهاي جـایگزین بنـابراین . ساعته اندازه گیري نشد 2 ، سطح انسولینآزمایشات بالاي هزینهبا توجه به 
  .ساعته امکان پذیر نبوده و سایر روش ها مورد مطالعه قرار گرفت 2مبتنی بر مقادیر انسولین 
  
  ملاحظات اخلاقی 9 – 3
  . اطلاعات دقیق از نحوه انجام طرح، نحوه نمونه گیري و انجام آزمایشات به شرکت کنندگان در مطالعه داده شد -
  .رکت کنندگان در مطالعه رضایت نامه کتبی گرفته شدقبل از نمونه گیري از ش -
  .اطلاعات شرکت کنندگان در مطالعه، محرمانه باقی خواهد ماند -
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  جدول متغیرها 01 – 3
 مقیاس تعریف علمی کیفی کمی وابسته مستقل عنوان متغیر
 رتبه اي اسمی گسسته پیوسته
 سال گذرد یک فرد مى( تولدروز )ى که از عمر یها تعداد سال    ×   سن
 زن/مرد براساس فنوتیپ ظاهري  ×     جنس
 mC  ایستاده و عموديفاصله انتهاي پا تا نوک سر هر شخص در حالت         ×     قد
 gK مقدار ماده تشکیل دهنده بدن فرد    ×   وزن
 mC فاصله میانی آخرین دنده تا ستیغ ایلیاک    ×    (CW)دور کمر 
 mC اندازه بزرگترین قطر باسن    ×    (CH)دور باسن 
 -  نسبت دور کمر به دور باسن     ×   RHW
 2m/gk mتقسیم بر مجذور قد برحسب gk وزن برحسب     ×   نمایه توده بدنی
 gHmm  بازوي راست اندازه گیري توسط فشارسنج از  سطح فشارخون شریانی     ×   فشارخون شریانی
 خیر/بلی  ه مصرف مواد دخانیسابق  ×     مصرف دخانیات
 ld/gm سرم تري گلیسرید اندازه گیري شده سطح     ×   GT
 ld/gm سرم کلسترول تام اندازه گیري شده سطح    ×   lohC latoT
 ld/gm سرم اندازه گیري شده LDH سطح    ×   LDH
 ld/gm سرم اندازه گیري شده LDL سطح    ×   LDL
 ld/gm سرم ناشتاي اندازه گیري شدهقندخون  سطح    ×   SBF
 lm/UIµ سرم انسولین ناشتاي اندازه گیري شده سطح     ×   nilusnI
  ندارد/دارد فرد در هر  III PTAمورد از اجزاي معیار  3وجود حداقل   ×      سندرم متابولیک
 ksir mahgnimarF
   ×     erocs
بـا تعیین میزان خطر ابتلا به بیماریهاي قلبی عروقـی 
 نمره استفاده از سیستم امتیازدهی فرامینگهام
  0I/04    ×     duanyaRشاخص
  5.22/)0G * 0I(    ×     RI-AMOHشاخص
  52/)0G * 0I(    ×    IRIFشاخص 
  0G/0I    ×    RGIشاخص 
  )0G * 0I( / 401          lasab ISIشاخص
  )0G gol + 0I gol( /1    ×     IKCIUQشاخص
 s’ttenneBشاخص
  )0G gol * 0I gol( /1    ×     IS
   )2 / 0G * 0GT( nl    ×    GyTشاخص  )0gT( nL 13.0 - )0I( nL 82.0 - 36.2 = x erehw ,x e    ×    yeluAcMشاخص
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 0I: انسولین ناشتا
 0G: قندخون ناشتا
  0gT: تري گلیسرید ناشتا
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. نفر واجد شـرایط مطالعـه حاضـر بودنـد  289، (SDMQ)نفر جمعیت مطالعه بیماریهاي متابولیک قزوین  7011از 
سـال  93/02±01/1میانگین سنی کل جمعیـت . از جمعیت مورد مطالعه را زنان تشکیل می دادند%( 15/1)نفر  205
و  14/86±01/46ن سـنی مـردان میـانگی . سال قرار داشـتند  27تا  02بوده و جمعیت مورد مطالعه در محدوده سنی 
تـا  02سال و دامنه سنی زنان  27تا  02دامنه سنی مردان (. P=0/810)سال بود  63/28±9/70میانگین سنی زنان 
  .سال بود 66
  
مشخصـات . شیوع مصـرف سـیگار در مـردان بـالاتر از زنـان بـود . درصد جمعیت مورد مطالعه سیگاري بودند 51/7
میـانگین قـد، وزن، دور کمـر، . آمده اسـت  1عیت مورد مطالعه به تفکیک جنس در جدول آنتروپومتریک و بالینی جم
میانگین نمایه . دور باسن، نسبت دور کمر به دور باسن و فشارخون سیستولی و دیاستولی در مردان بالاتر از زنان بود
  . توده بدنی در زنان بالاتر از مردان بود
  
  بالینی جمعیت مورد مطالعه به تفکیک جنسمشخصات آنتروپومتریک و  -1 -4جدول 
 eulav-P  زنان  مردان   کل  
  <0/100  8( 1/6)  641( 03/4)  451( 51/7)  (درصد)سیگار 
  <0/100  951/50±6/27  271/33±7/70  561/55±9/75  (سانتیمتر)قد 
  <0/100  66/94±21/71  47/72±11/33  07/92±21/93  (کیلوگرم)وزن 
  <0/100  62/83±4/99  52/30±3/86  52/27±4/54  (ر متر مربعکیلوگرم ب)نمایه توده بدنی 
  0/100  58/49±01/97  19/26±9/52  88/17±01/54  (سانتیمتر)دور کمر 
  <0/100  701/33±9/76  301/17±6/99  501/65±8/56  (سانتیمتر)دور باسن 
  <0/100  0/08±0/860  0/88±0/60  0/48±0/670  دور کمر به دور باسن
  <0/100  801/14±71/62  411/39±61/29  111/95±71/93  (یلیمتر جیوهم)فشارخون سیستولی 
  <0/100  96/30±11/74  37/11±11/72  17/20±11/55  (میلیمتر جیوه)فشارخون دیاستولی 
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سطح قند خون ناشتا و . بیان شده است 2مشخصات آزمایشگاهی جمعیت مورد مطالعه و مقایسه دو جنس در جدول 
در زنان بالاتر از مردان  C-LDHساعته و  2لاتر از زنان بود در حالی که سطح قند خون تري گلیسرید در مردان با
  .بین دو جنس از نظر آماري معنی دار نبود C-LDLتفاوت سطح انسولین ناشتا، کلسترول تام و . بود
  
  مشخصات آزمایشگاهی جمعیت مورد مطالعه به تفکیک جنس -2 -4جدول 
 eulav-P  زنان  مردان   کل  
  <0/100  29( 37-521)  49/5( 57/3-421/5)  39( 37-521)  (Ld/gm) ند خون ناشتاق
  0/100  501( 06-691)  89( 36-191)  201( 06-691)  (Ld/gm)ساعته  2قندخون 
  0/811  11/3( 0/6-78/9)  01/6( 1/5-531)  01/09( 0/6-531)  (Lm/UIμ)انسولین ناشتا 
  <0/100  201/5( 04-104)  231/5 (14-378)  39( 37-521)  (Ld/gm)تري گلیسرید 
  0/675  081/28±83/28  381/71±63/82  181/89±73/85  (Ld/gm)کلسترول تام 
  <0/100  44/50( 81/04-58/06)  73/57( 51/06-37/01)  14/5( 51/06-58/06) (Ld/gm) C-LDH
  0/385  301/29±52/07  901±42/71  601/44±52/70 (Ld/gm) C-LDL
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سال آینده، بر اساس سیستم امتیازدهی فرامینگهام در کل جمعیت  01ه بیماري قلبی عروقی ظرف احتمال ابتلا ب
درصد  88/9احتمال ابتلا به بیماري قلبی عروقی در . بیان شده است 3مورد مطالعه و به تفکیک دو جنس در جدول 
خطر قلبی عروقی فرامینگهام . د بوددرص 02درصد آنها بیش از  1/1درصد و در  01از جمعیت مورد مطالعه، کمتر از 
  .  درصد، به صورت معنی داري در مردان بیش از زنان بود 01بیش از 
  
  احتمال خطر قلبی عروقی فرامینگهام در جمعیت مورد مطالعه -3 -4جدول 
 eulav-P  >% 02  01 - %02  <% 01  
  11%( 2/3)  29%( 91/6)  663%( 87) مردان 
  0  2%( 0/4)  274%( 99/6) زنان  <0/100
  11%( 1/1)  49%( 01)  838%( 88/9)  کل
  
  
وضعیت شیوع سندرم متابولیک بر اساس هر دو معیار مورد استفاده، در کل جمعیت مورد مطالعه و به تفکیک دو 
درصد و بر اساس معیار  42/9، III PTAشیوع سندرم متابولیک بر اساس معیار . آمده است 4جنس در جدول 
  .بین زنان و مردان از نظر شیوع سندرم متابولیک تفاوت معنی داري وجود نداشت. وددرصد ب 33/2، SIJ
  
  در جمعیت مورد مطالعه SIJو  III PTAشیوع سندرم متابولیک بر اساس معیارهاي  -4 -4جدول 
 eulav-P  زنان  مردان  کل  
  0/074  121( 52/1)  611( 42/7)  732( 42/9) III PTA
  0/815  061( 33/3)  551( 33/2)  513( 33/2) SIJ
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 5شاخص جایگزین اندازه گیري مقاومت به انسولین در قالب شاخص هاي مرکزي و پراکندگی در جدول  9سطح 
  .نشان داده شده است
  
  وضعیت شاخص هاي مرکزي و پراکندگی شاخص هاي اندازه گیري مقاومت به انسولین -5 -4جدول 
  رحداکث  حداقل  میانه  انحراف معیار  میانگین  
  53/96  0/901  2/94  1/09  2/67 RIAMOHشاخص 
  66/76  0/03  3/66  4/94  4/97 duanyaRشاخص 
  23/61  0/01  2/52  1/17  2/94  IRIFشاخص 
  22/76  0/51  2/31  1/14  2/82  RGIشاخص 
  522/32  0/96  9/78  31/43  31/70  lasab ISIشاخص 
  0/16  0/42  0/33  0/30  0/33  IKCIUQشاخص 
  6/76  -90/93  0/84  0/15  0/35  IS s’ttenneBشاخص 
  02/20  2/09  6/45  1/27  6/47  yeluAcMشاخص 
  01/77  7/73  8/06  0/25  8/56  GyTشاخص 
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از میان این . آمده است 6شاخص جایگزین اندازه گیري مقاومت به انسولین بین دو جنس در جدول  9مقایسه سطح 
در مردان بالاتر  GyTمردان و به عکس سطح شاخص در زنان بالاتر از  yeluAcM شاخص ها، سطح شاخص
  .تفاوت سایر شاخص ها بین زنان و مردان از نظر آماري معنی دار نبود. از زنان بود
  
  مقایسه سطح شاخص هاي اندازه گیري مقاومت به انسولین در جمعیت مورد مطالعه بر حسب جنس -6 -4جدول 
 eulav-P  زنان  مردان  
  0/574  2/45( 0/901-02/18)  2/34( 0/23-53/96) RIAMOHشاخص 
  0/811  3/35( 0/64-66/76)  3/77( 0/03-62/76) duanyaRشاخص 
  0/574  2/82( 0/01-81/57)  2/91( 0/92-23/61)  IRIFشاخص 
  0/710  2/22( 0/51-61/84)  2/30( 0/13-22/76)  RGIشاخص 
  0/574  9/07( 1/91-522/32)  01/11( 0/96-57/67)  lasab ISIشاخص 
  0/574  0/33( 0/52-0/16)  0/33( 0/42-0/74)  IKCIUQشاخص 
  0/541  0/84( -9/93-6/76)  0/94( 0/32-2/29)  IS s’ttenneBشاخص 
  0/100  6/66( 3/86-02/20)  6/24( 2/09-11/68)  yeluAcMشاخص 
  <0/100  8/74( 7/73-9/98)  8/37( 7/17-01/77)  GyTشاخص 
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ازه گیري مقاومت به انسولین با امتیاز خطر قلبی عروقی فرامینگهام بررسی شد شاخص جایگزین اند 9همبستگی 
بیشترین همبستگی منفی  yeluAcMبیشترین همبستگی مثبت و معنی دار و شاخص  GyTشاخص (. 7جدول )
به پس از حذف اثر سن و جنس نیز، همچنان بیشترین همبستگی مثبت و معنی دار مربوط . و معنی دار را نشان داد
  . بود yeluAcMو بیشترین همبستگی منفی و معنی دار مربوط به شاخص  GyTشاخص 
  
  بررسی همبستگی شاخص هاي اندازه گیري مقاومت به انسولین و امتیاز خطر قلبی عروقی فرامینگهام -7 -4جدول 
 eulav-P  **ضریب همبستگی  eulav-P  *ضریب همبستگی  
  0/410  0/180  0/110  0/380   RI-AMOHشاخص
  0/720  -0/370  0/501  -0/350 duanyaRشاخص 
  0/410  0/180  0/110  0/380 IRIFشاخص 
  0/100  0/501  0/935  0/020  RGIشاخص
  0/060  -0/260  0/110  -0/380 lasab ISIشاخص 
  0/600  -0/190  0/110  -0/380 IKCIUQشاخص 
  0/598  -0/400  0/270  -0/950 IS s’ttenneBشاخص 
  <0/100  -0/661  <0/100  -0/192  yeluAcMشاخص
  <0/100  0/781  <0/100  0/914 GyTشاخص
  xes dna ega rof detsujdA ** ;edurC*
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مربوط به شاخص هاي اندازه گیري مقاومت به انسولین براي تشخیص خطر قلبی عروقی COR منحنی 
  .نشان داده شده است 1در شکل  درصد 01فرامینگهام بیش از 
  
  
 %01 ≤شاخص هاي اندازه گیري مقاومت به انسولین براي تشخیص خطر قلبی عروقی فرامینگهام COR نی منح - 1 -4شکل 
  .یکسان بود lasab ISIو  IRIF، IKCIUQ، RI-AMOHمنحنی شاخص هاي 
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شاخص اندازه گیري مقاومت به انسولین براي تشخیص خطر  9محاسبه شده مربوط به  CORسطح زیر منحنی 
بیشترین سطح زیر منحنی به ترتیب مربوط . بیان شده است 8در جدول  درصد 01امینگهام بیش از قلبی عروقی فر
، RI-AMOHسطح زیر منحنی شاخص هاي . معکوس بود yeluAcMو  GyTبه شاخص هاي 
  .بود RGIکمترین سطح زیر منحنی مربوط به شاخص . یکسان بود lasab ISIو  IRIF، IKCIUQ
  
  %01 ≤حنی شاخص هاي مقاومت به انسولین براي شناسایی افراد با خطر قلبی عروقی سطح زیر من -8 -4جدول 
  خطر قلبی عروقی  
  0/775 RI-AMOHشاخص 
  0/965 duanyaR desrevnIشاخص 
  0/775 IRIFشاخص 
  0/855  RGIشاخص
  0/775 lasab ISI desrevnIشاخص 
  0/775 IKCIUQ desrevnIشاخص 
  0/175 IS s’ttenneB desrevnIشاخص 
  0/776  yeluAcM desrevnIشاخص
  0/107 GyTشاخص 
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نتیجه مقایسه سطح زیر منحنی شاخص هاي اندازه گیري مقاومت به انسولین براي تشخیص خطر قلبی عروقی 
 yeluAcMو GyT تفاوت سطح زیر منحنی شاخص هاي . آمده است 9در جدول  درصد 01فرامینگهام بیش از 
م شاخص هاي دیگر معنی دار بود اما سطح زیر منحنی مربوط به این دو شاخص با یکدیگر تفاوت معکوس با تما
سطح زیر  eulav-P. تفاوت سطح زیر منحنی سایر شاخص ها نیز با یکدیگر معنی دار نبود. معنی دار نداشت
ان در مقایسه با سایر شاخص ها یکس lasab ISIو  IRIF، IKCIUQ، RI-AMOHمنحنی شاخص هاي 
  .بود
  
  %01 ≤شاخص هاي مقاومت به انسولین براي شناسایی افراد با خطر قلبی عروقی  مقایسه سطح زیر منحنی eulav-P -9 -4جدول 
  RGI  duanyaR desrevnI  a RI-AMOH  
 desrevnI
  IS s’ttenneB
 desrevnI
  GyT  yeluAcM
  <0/100  <0/100  0/4360  0/9790  0/1881  - a RI-AMOH
 desrevnI
  <0/100  <0/100  0/4227  0/5650  -   duanyaR
  <0/100  <0/100  0/1271  -      RGI
 desrevnI
  <0/100  <0/100  -       IS s’ttenneB
 desrevnI
  0/7912  -          yeluAcM
  -           GyT
 IKCIUQ ,lasab ISI ,IRIF ,RIAMOH a
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اسایی افراد داراي سندرم متابولیک مربوط به شاخص هاي اندازه گیري مقاومت به انسولین براي شنCOR منحنی 
  .نشان داده شده است 2در شکل  III PTAبر اساس معیار 
  
  
 شاخص هاي اندازه گیري مقاومت به انسولین براي شناسایی افراد داراي سندرم متابولیکCOR منحنی  - 2 -4شکل 
 (III PTAمعیار)
  .ودیکسان ب lasab ISIو  IRIF، IKCIUQ، RI-AMOHمنحنی شاخص هاي 
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مربوط به شاخص هاي اندازه گیري مقاومت به انسولین براي شناسایی افراد داراي سندرم  COR منحنی 
  .نشان داده شده است 3در شکل  SIJمتابولیک بر اساس معیار 
  
  
 (SIJمعیار )شاخص هاي اندازه گیري مقاومت به انسولین براي شناسایی افراد داراي سندرم متابولیک COR منحنی  - 3 -4شکل 
  .یکسان بود lasab ISIو  IRIF، IKCIUQ، RI-AMOHمنحنی شاخص هاي 
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شاخص اندازه گیري مقاومت به انسولین براي شناسایی افراد  9محاسبه شده مربوط به  CORسطح زیر منحنی 
ح زیر بیشترین سط. بیان شده است 01در جدول  SIJو  III PTAداراي سندرم متابولیک بر اساس معیارهاي 
سطح زیر منحنی شاخص هاي . معکوس بود yeluAcMو  GyTمنحنی به ترتیب مربوط به شاخص هاي 
کمترین سطح زیر منحنی مربوط به شاخص . یکسان بود lasab ISIو  IRIF، IKCIUQ، RI-AMOH
  .بود RGI
  
  ندرم متابولیکسطح زیر منحنی شاخص هاي مقاومت به انسولین براي شناسایی افراد داراي س -01 -4جدول 
  سندرم متابولیک  
  SIJ  III PTA
  0/266  0/366 RI-AMOHشاخص 
  0/636  0/336 duanyaR desrevnIشاخص 
  0/266  0/366 IRIFشاخص 
  0/306  0/595  RGIشاخص
  0/266  0/366 lasab ISI desrevnIشاخص 
  0/266  0/366 IKCIUQ desrevnIشاخص 
  0/156  0/256 IS s’ttenneB desrevnIشاخص 
  0/597  0/308  yeluAcM desrevnIشاخص
  0/548  0/858 GyTشاخص 
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نتیجه مقایسه سطح زیر منحنی شاخص های اندازه گیری مقاومت به انسولین برای شناسایی افراد با سندرم 
سطح زیر  eulav-P. بیان شده است 21و  11در جداول   SIJو  III PTAمتابولیک بر اساس معیارهای  
در مقایسه با سایر شاخص ها یکسان  lasab ISIو  IRIF، IKCIUQ، RI-AMOHشاخص های منحنی 
  . تفاوت سطح زیر منحنی تمام شاخص ها با یکدیگر معنی دار بود. بود
  
  شاخص های مقاومت به انسولین برای شناسایی افراد با سندرم متابولیک  مقایسه سطح زیر منحنی eulav-P -11 -4جدول 
  III PTAمعیار  
  RGI  duanyaR desrevnI  a RI-AMOH  
 desrevnI
  IS s’ttenneB
 desrevnI
  GyT  yeluAcM
  <0/100  <0/100  0/0420  <0/100  <0/100  - a RI-AMOH
 desrevnI
  <0/100  <0/100  <0/100  <0/100  -   duanyaR
  <0/100  <0/100  <0/100  -      RGI
 desrevnI
  <0/100  <0/100  -       IS s’ttenneB
 desrevnI
  <0/100  -          yeluAcM
  -           GyT
 IKCIUQ ,lasab ISI ,IRIF ,RIAMOH a
 
 
  
  
و ماهگنیمارف یقورع یبلق رطخ ییوگشیپ                                                    ...           لصفاه هتفای مراهچ  
60 
 
  
 لودج4- 12- P-value ینحنم ریز حطس هسیاقم کیلوباتم مردنس اب دارفا ییاسانش یارب نیلوسنا هب تمواقم یاه صخاش  
 رایعمJIS  
  HOMA-IR a  Inversed Raynaud  IGR  
Inversed 
Bennett’s SI  
Inversed 
McAuley  TyG  
HOMA-IR a -  001/0<  001/0<  0097/0  001/0<  001/0<  
Inversed 
Raynaud   -  001/0<  001/0<  001/0<  001/0<  
IGR      -  001/0<  001/0<  001/0<  
Inversed 
Bennett’s SI       -  001/0<  001/0<  
Inversed 
McAuley          -  001/0<  
TyG           -  
a HOMAIR, FIRI, ISI basal, QUICKI 
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  بحث 1 -  5
، بیماری های قلبی عروقی و 2مقاومت به انسولین به دلیل ارتباط با بیماریهای مزمن از جمله چاقی، دیابت نوع 
صورت مقاومت به انسولین به . گرفته است راقر جامعه پژوهشی مورد توجهاخیراً سندرم تخمدان پلی کیستیک 
 پایدارطی وضعیت  یا تولید گلوکز/ اندازه گیری میزان مصرف و (1: دو طریق قابل اندازه گیری می باشدمستقیم به 
اندازه گیری تغییرات با واسطه انسولین در میزان حذف گلوکز بعد از تست  (2 ؛(روش کلامپ گلوکز)هیپرانسولینمی 
به . پرهزینه، مخاطره آمیز و تهاجمی هستندها  این روش .(0102 ,la te nanahcuB) گلوکز تزریقیتحمل 
برای مطالعات بزرگ و با حجم نمونه بالا، روش های جایگزین اندازه گیری مقاومت به انسولین معرفی همین دلیل 
شایع  .نمونه گیری های ناشتا یا نمونه های حین تست تحمل گلوکز قابل انجام می باشندشده اند که با استفاده از 
 .(0102 ,la te nanahcuB)می باشد  RI-AMOHش جایگزین اندازه گیری مقاومت به انسولین، ترین رو
در  مقادیر ناشتامبتنی بر  اندازه گیری مقاومت به انسولین روش های جایگزینجایگاه در مطالعه حاضر به بررسی 
   .تشخیص خطر قلبی عروقی فرامینگهام و سندرم متابولیک پرداخته شده است
درصد از جمعیت مورد مطالعه،  88/9در  سال آینده 01در  ، احتمال ابتلا به بیماری قلبی عروقیمطالعه ایندر 
این نتایج تشابه زیادی با یافته های مطالعه سال . درصد بود 02درصد آنها بیش از  1/1درصد و در  01کمتر از 
، درصد01ساله کمتر از  01ه خطر قلبی عروقی مطالعه قند و لیپید تهران دارد ک 3برزین و همکاران در فاز  1102
 te nizraB)بوده است  درصد 2و  درصد 21، درصد 68در افراد به ترتیب  درصد 02و بیش از   درصد 02تا  01
، درصد 01ساله کمتر از  01و همکاران در آمریکا نیز خطر قلبی عروقی  droF 4002در مطالعه سال (. 1102 ,la
در افراد بدون سابقه بیماری کرونری قلب، سکته مغزی، بیماری عروق محیطی  درصد 02از و بیش  درصد 02تا  01
تشابه ترکیب سنی و (. 4002 ,la te droF)بوده است  درصد 2/9و  درصد 51/5، درصد 18/7و دیابت به ترتیب 
فرد  06روی  و همکاران hcræF 2102در مطالعه سال . جنسی را می توان از جمله دلایل این تشابه دانست
 15/7به ترتیب  درصد 02و بیش از  درصد 02تا  01، درصد 01ساله کمتر از  01میانسال دیابتی، خطر قلبی عروقی 
تفاوت دو مطالعه را می توان ناشی از (. 2102 ,la te hcræF)بوده است  درصد 81/3و   درصد 03، درصد
ابتلا به دیابت به . ان روی جمعیت دیابتی دانستو همکار hcræFتفاوت سنی دو جمعیت و نیز انجام مطالعه 
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خودی خود و بدون توجه به وضعیت سایر عوامل خطر، فرد را در معرض خطر بیشتری برای ابتلا به بیماری قلبی 
به همین دلیل فرد مبتلا به دیابت در طبقه بندی سیستم امتیازدهی فرامینگهام، در یک طبقه . عروقی قرار می دهد
و همکاران روی جمعیت  darraL-zenítraM 2102در مطالعه سال . امتیاز محاسبه شده قرار می گیردبالاتر از 
مطالعه دیابت مکزیکوسیتی، قلب سن آنتونیو و مقاومت به انسولین اسپانیا، خطر قلبی عروقی  3غیردیابتی 
-zenítraM)تغیر بوده است در جمعیت های مورد بررسی م درصد 9 تا درصد 6/7، از درصد 01فرامینگهام بالای 
 (. 2102 ,la te darraL
درصد، به صورت معنی داری در مردان بیش از زنان  01در مطالعه حاضر، خطر قلبی عروقی فرامینگهام بیش از 
ساله در مردان بیش از زنان  01و همکاران نیز خطر قلبی عروقی  ozneroLو همکاران و  droFدر مطالعات . بود
تفاوت سنی را می توان از جمله دلایل این (.  4002 ,la te droF ;0102 ,la te ozneroL)بوده است 
سال بسیار کمتر از مردان با گروه سنی  05ثابت شده است خطر قلبی عروقی در زنان کمتر از . اختلاف دانست
  . فزایش می یابداسالگی در زنان  05مشابه بوده و این خطر پس از 
، SIJدرصد و بر اساس معیار  42/9، III PTAجمعیت مطالعه حاضر بر اساس معیار  شیوع سندرم متابولیک در
نفر از افراد غیردیابتی، شیوع  272و همکاران در فنلاند در  ozneroL 0102در مطالعه سال . درصد بود 33/2
ده است گزارش ش  درصد 72/3و در زنان  درصد 81/7در مردان  IBLN/AHAسندرم متابولیک بر اساس معیار 
مطالعه  3و همکاران روی جمعیت غیردیابتی  darraL-zenítraMدر مطالعه (. 0102 ,la te ozneroL)
شیوع سندرم متابولیک بر اساس معیار دیابت مکزیکوسیتی، قلب سن آنتونیو و مقاومت به انسولین اسپانیا، 
در (. 2102 ,la te darraL-zenítraM)بدست آمده است  درصد 64/1تا  درصد 12/8از  IBLN/AHA
 5091و همکاران در هند شیوع سندرم متابولیک و خطر قلبی عروقی فرامینگهام در  lasnaB 5002مطالعه سال 
بوده  درصد 74/5 III PTAدر این مطالعه شیوع سندرم متابولیک بر اساس معیار . کارمند اجرایی بررسی شده است
 (.9002 ,la te lasnaB)است 
ی سندرم متابولیک در جمعیت غیردیابتی در مطالعه حاضر، شیوع خطر بالای قلبی عروقی علی رغم شیوع بالا
اطلاعات در مورد اینکه پیش بینی خطر قلبی عروقی با سیستم امتیازدهی فرامینگهام بهتر صورت . ساله کم بود 01
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 rattaS ;6002 ,la te nairajaN) می پذیرد یا سندرم متابولیک، متناقض بوده و همچنان مورد بحث هستند
در . (4002 ,la te nretS ;5002 ,la te eehtemannaW ;7002 ,la te imaG ;3002 ,la te
به نظر (. 9002 ,la te lasnaB)و همکاران نیز نتایجی مشابه مطالعه حاضر بدست آمده است  lasnaB مطالعه
جوان که امید به زندگی طولانی تری دارند می رسد سیستم امتیازدهی فرامینگهام، خطر قلبی عروقی را در افراد 
از سوی دیگر سندرم متابولیک در پیش بینی ابتلای آینده به دیابت ملیتوس دقیق تر عمل . کمتر تخمین می زند
انجام مطالعات طولی . می کند و بنابراین ممکن است پیش بینی کننده بهتری برای خطر بلندمدت قلبی عروقی باشد
. ژی ارزیابی خطر قلبی عروقی در جمعیت هایی با مشخصات مشابه مطالعه حاضر ضروری استبرای تعیین استرات
اما تا پیش از انجام و مشخص شدن نتایج چنین مطالعاتی، شناسایی، مدیریت و کنترل سندرم متابولیک نیز باید 
  . (9002 ,la te lasnaB) ادامه یابدهمچنان 
بیشترین  yeluAcMستگی مثبت و معنی دار و شاخص بیشترین همب GyTدر مطالعه حاضر، شاخص 
 2102در مطالعه سال . همبستگی منفی و معنی دار را با امتیاز خطر قلبی عروقی فرامینگهام نشان داد
و روش ترکیبی بررسی شده  5روش مبتنی بر مقادیر ناشتا و  3روش شامل  8و همکاران،  darraL-zenítraM
خطر قلبی عروقی امتیاز با  GyT و yeluAcMهمبستگی روش های  ش های ناشتا،در این مطالعه نیز از بین رو
 0102در مطالعه سال  .(2102 ,la te darraL-zenítraM) بوده است RI-AMOH فرامینگهام بیش از
با روش ( TTGOبر پایه )روش مبتنی بر مقادیر ناشتا و ترکیبی  52و همکاران در فنلاند، همبستگی  ozneroL
و روشهای ساده مبتنی بر  nongivA، adustaMهمبستگی روش های . بررسی و مقایسه شده استکلامپ 
با اندازه گیری مستقیم مقاومت به انسولین مشابه یکدیگر و قوی تر از شاخصهای مبتنی بر مقادیر  TTGOانجام 
ادیر آزمایشگاهی با این وجود همبستگی شاخصهای مبتنی بر مق. بوده است RI-AMOHآزمایشگاهی ناشتا و 
با امتیاز فرامینگهام نیز نسبتاً قوی بوده  yeluAcMهمبستگی روش  .ناشتا نیز با روش مستقیم قوی بوده است
  (.0102 ,la te ozneroL)است 
مربوط ،  در مطالعه حاضر درصد 01برای شناسایی خطر قلبی عروقی بیش از  CORبیشترین سطح زیر منحنی 
اما توان . اری با یکدیگر نداشتنددی نتفاوت معاین دو شاخص ه و بود yeluAcMو  GyTشاخص های به 
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و  darraL-zenítraMدر مطالعه . بیش از سایر شاخص ها بودبرای شناسایی سندرم متابولیک  GyTشاخص 
درصد و سندرم  01برای تشخیص خطر قلبی عروقی بالای  CORبیشترین سطح زیر منحنی ، نیز همکاران
 llovmutSو GyT ،yeluAcMروشهای با این وجود، . بدست آمده است GyTی روش متابولیک برا
ند ه اداشتبا یکدیگر تفاوت اندکی در تشخیص سندرم متابولیک  scihpargomed htiw xedni
شاخص  CORو همکاران، سطح زیر منحنی  ozneroLدر مطالعه  (.2102 ,la te darraL-zenítraM)
برای شناسایی سندرم متابولیک بیشتر از روش  yeluAcMانسولین از جمله روش  های اندازه گیری مقاومت به
در این مطالعه چنین نتیجه گیری شده است که روش های جایگزین برای اندازه گیری مقاومت . مستقیم بوده است
سولین برطرف را برای تخمین مقاومت به ان TTGOبه انسولین روا بوده و نیاز به نمونه گیری های متعدد در طی 
 .(0102 ,la te ozneroL)می سازند 
و همکاران و روش آنالیز به کار  ozneroL مطالعه  ،و همکاران nanahcuBدر نامه به سردبیری توسط 
یافتن همبستگی خوب و قوی مجوزی برای تفسیر : رفته مورد بحث قرار گرفته و به چند نکته مهم اشاره شده است
از سوی دیگر روش های جایگزین اندازه گیری مقاومت به انسولین شامل . رها نیستوجود روابط کمی بین متغی
در . مقادیر انسولین ناشتا به صورت بالقوه برای بررسی تغییرات مقاومت به انسولین در یک نقطه از زمان مفید هستند
مقطعی بالینی و  نهایت اینکه ممکن است روش های ساده اندازه گیری مقاومت به انسولین برای مطالعات
   .(0102 ,la te nanahcuB) اپیدمیولوژیک مناسب باشند اما برای سایر انواع مطالعات چنین نیستند
در  شایعترین روش بررسی مقاومت به انسولین می باشد، اما بالاترین سطح زیر منحنی RI-AMOHاگر چه 
روش  4ی رغم فرمولها و مقادیر متفاوت، عل .بود yeluAcMو  GyTبه ترتیب مربوط به روش های  این مطالعه،
ساله  01وضعیت یکسانی در شناسایی ریسک قلبی عروقی ( lasab ISIو  IRIF، IKCIUQ، RI-AMOH)
یعنی گلوکز و مورد از اجزای سندرم متابولیک  2از  GyTدر روش  .بالا و سندرم متابولیک داشته و تفاوتی نداشتند
براین قابلیت بالای این روش برای پیشگویی سندرم متابولیک دور از انتظار استفاده شده است بناتری گلیسرید 
از مؤلفه های ریسک قلبی عروقی فرامینگهام استفاده نشده است اما این روش برای  GyTاگرچه در روش  .نیست
وقی از دلایل ارتباط سطح تری گلیسرید با خطر بیماری قلبی عر. پیشگویی خطر قلبی عروقی نیز قابلیت زیادی دارد
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روشی که شامل تری گلیسرید هستند، خطر قلبی عروقی و سندرم متابولیک  2 و در مجموع این امر می تواند باشد
   .را بهتر پیشگویی می کنند
مطالعات زیادی تأیید نموده اند که سطح بالای تری  .امتیاز خطر فرامینگهام شامل سطوح تری گلیسرید نیست
. و مدت ها است رابطه این دو وضعیت مشخص شده است روقی همبستگی معنی داری داردگلیسرید با خطر قلبی ع
در مورد آن که افزایش تری گلیسرید یک عامل خطر مستقل بیماری قلبی اختلاف نظر ، دهه اخیر 3 در طیاما 
وه بر علا. همبستگی منفی دارد LDHسطوح تری گلیسرید با سطوح سرمی  .عروقی می باشد، شدت یافته است
برای  پیش بینی کننده پایاتری LDHتوسط محققان فرامینگهام، سطوح پایین تحلیل های چند متغیره در این، 
 ،بنابراین و برای سهولت .افزایش میزان بیماری کرونری قلب نسبت به سطوح افزایش یافته تری گلیسرید بوده است
اما  .شی شده استوو از سطوح تری گلیسرید چشم پ نظر قرار گرفته در امتیاز فرامینگهام مد LDHسطوح سرمی 
از سوی دیگر شواهد . این رویکرد لزوماً به این معنا نیست که لیپوپروتئین های غنی از تری گلیسرید آتروژن نیستند
خطر بیماری قلبی عروقی در افراد دارای حاصل از مطالعات آینده نگر، از ارتباط قوی تر سطح تری گلیسرید با 
  .(1102 ,la te relliM ;8991 ,la te ydnurG) حمایت می کنند LDHپایین تر سطوح 
در این مطالعه فقط روشهای مبتنی بر نمونه گیـری . مهمترین محدودیت مطالعه حاضر، طراحی مقطعی آن است
وشـها بـا روش ناشتا مورد بررسی قرار گرفتند و به دلیل فقدان مقادیر انسولین دوساعته، امکان مقایسه نتایج ایـن ر 
از سوی دیگر، اندازه گیری مقاومت بـه انسـولین بـا اسـتفاده از روش مسـتقیم . میسر نشد TTGOهای مبتنی بر 
کلامپ هیپرانسولینمیک یوگلیسمیک با توجه به حجم بالای نمونه ها، پیچیـدگی و هزینـه سـنگین روش کلامـپ 
  . جایگزین با روش کلامپ نیز صورت نگرفتبه همین دلیل مقایسه نتایج مربوط به روشهای . مقدور نبود
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  نتیجه گیري 2 -  5
تفاوت معنی داری بین شاخص های جایگزین اندازه گیری مقاومت به انسولین برای تشخیص خطر قلبی عروقی 
شایعترین روش بررسی مقاومت به انسولین می باشد، اما  RI-AMOHاگر چه . و سندرم متابولیک وجود دارد
مورد از  2از  GyTدر روش  .بود yeluAcMو  GyTح زیر منحنی به ترتیب مربوط به روش های بالاترین سط
اجزای سندرم متابولیک استفاده شده است بنابراین قابلیت بالای این روش برای پیشگویی سندرم متابولیک دور از 
فاده نشده است اما این روش از مؤلفه های ریسک قلبی عروقی فرامینگهام است GyTاگرچه در روش  .انتظار نیست
ارتباط سطح تری گلیسرید با خطر بیماری قلبی عروقی از . برای پیشگویی خطر قلبی عروقی نیز قابلیت زیادی دارد
روشی که شامل تری گلیسرید هستند، خطر قلبی عروقی و سندرم متابولیک را بهتر  2 .دلایل این امر می تواند باشد
العات طولی برای تأیید توان شاخص های جایگزین اندازه گیری مقاومت به انسولین در انجام مط .پیشگویی می کنند
  . تشخیص بیماری قلبی عروقی ضروری می باشد
  
 پیشنهادات 3 -  5
انجام مطالعات طولی برای تأیید توان شاخص های جایگزین اندازه گیری مقاومت به انسولین در  �
 تشخیص بیماری قلبی عروقی
در مطالعات پژوهشی و انتخاب بهترین اندازه گیری مقاومت به انسولین تمام روش های در نظر گرفتن  �
  و شرایط مطالعه بر اساس هدفروش 
با روش های مستقیم و استاندارد اندازه مقایسه روش های جایگزین اندازه گیری مقاومت به انسولین  �
  گیری در جمعیت ایرانی
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Abstract 
Background 
Insulin resistance (IR) is a major risk factor in the cardiometabolic disorders including type 
2 diabetes, metabolic syndrome (MS) and cardiovascular (CV) disease. Methods to directly 
determine IR are invasive, complex, time consuming and expensive. Numerous surrogate 
indices of IR have been developed for large population-based epidemiological studies.  
 
Objective 
To examine 9 surrogate indices of IR based on fasting measurements for predicting 
Framingham cardiovascular risk and metabolic syndrome in Qazvin, Iran. 
 
Methods 
480 men and 502 women aged 20 – 72 years from Minoodar district of Qazvin attended in 
this cross sectional study. The 10-year risk of coronary heart disease was calculated by 
Framingham risk scoring (FRS) algorithm. The diagnostic criteria proposed by national 
cholesterol education program third Adult treatment panel (ATPIII) and new joint Interim 
societies (JIS) were applied to define MS. 9 indices of IR, including HOMA, FIRI, IGR, 
ISI basal, QUICKI, Bennett’s SI, McAuley’s index, and the product of the triglycerides 
and glucose (TyG) index were evaluated. The receiver operating characteristic (ROC) 
curves of surrogate indices for FRS and MS were depicted and compared. 
 
Results 
10% of the subjects had 10-year CV risk 10-20% risk and only 1.1% had >20% risk 
according to FRS. 24.9% and 33.2% of the subjects had MS according to ATP III and JIS, 
respectively. The TyG and McAuley indices had the greatest ability to detect individuals 
with ≥ 10% coronary heart disease risk. The TyG had the greatest ability to identify 
individuals with the metabolic syndrome. 
 
Conclusion 
There are significant differences between surrogate indices of IR in detecting MS and 
coronary heart disease risk. More longitudinal studies are necessary to confirm the ability 
of surrogate indices of IR in detecting cardiovascular (CV) disease.  
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